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Line nach MTX-IR#, ‡, 1
‡   Als Kombinationstherapie mit einem krankheitsmodifi zierenden nicht biologischen Antirheumatikum (einschliesslich Methotrexat) oder als Monotherapie bei erwachsenen Patienten mit mittelschwerer bis schwerer aktiver 
rheumatoider Arthritis, bei denen eine vorherige Therapie mit Methotrexat nicht angesprochen hatte oder nicht ver tragen wurde.1
# RA: rheumatoide Arthritis; MTX-IR: Methotrexat ungenügendem Ansprechen
Referenzen: 1. Fachinformation XELJANZ®, www.swissmedicinfo.ch. 2. van Vollenhoven RF et al. Tofacitinib or adalimumab versus placebo in rheumatoid arthritis. N Engl J Med 2012; 367: 508–19. 3. van der Heijde D et 
al. Tofacitinib (CP-690,550) in patients with rheumatoid arthritis receiving methotrexate: Twelve-month data from a twenty-four-month phase III randomized radiographic study. Arthritis Rheum 2013; 65(3): 559–570.
4. Fleischmann R et al. Placebo-controlled trial of tofacitinib monotherapy in rheumatoid arthritis. N Engl J Med 2012; 367(6): 495–507.
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starken Immunsuppresiva ist zu vermeiden. Regelmässige Hautuntersuchung bei Patienten mit erhöhtem Hautkrebsrisiko empfohlen. Interaktionen: Vorsicht 
bei gleichzeitiger Anwendung von potenten CYP3A4 Inhibitoren, potenten CYP3A4 Induktoren und mittelstarken CYP3A4 Inhibitoren welche gleichzeitig starke 
CYP2C19 Inhibitoren sind. Unerwünschte Wirkungen: schwerwiegende Infektionen, Nasopharyngitis, Pneumonie, Herpes zoster, Bronchitis, Infl uenza, Sinusitis, 
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schmerzen, Arthralgie, erhöhter Blutspiegel der Kreatininphosphokinase, erhöhte Leberenzyme, Pyrexie, Müdigkeit, peripheres Ödem u. a.. Packungen: 5 mg: 
56 Filmtabletten. Verkaufskategorie B. Zulassungsinhaberin: Pfi zer AG, Schärenmoosstrasse 99, 8052 Zürich. Ausführliche Informationen siehe Arzneimittel-











XELJANZ® – eine starke Therapie
für Ihre RA#-Patienten‡, 1–4
Fortbildung und Informationen für Fachleute 3 | 2017 Inhaltsverzeichnis
Impressum
Fachzeitschrift Rheuma Schweiz
Organ der Rheuma Schweiz
In Zusammenarbeit mit SGR, 
Schweizerische Gesellschaft für Rheumatologie
Wir danken den Sponsoren Bristol-Myers Squibb, 
Celgene GmbH, Eli Lilly (Suisse) SA, Grünenthal Pharma AG, 
IBSA Institut Bioclinique SA, Janssen-Cilag AG, 
Merck Sharp & Dohme-Chibret AG, Novartis Pharma Schweiz AG, 
Pﬁ zer AG und Roche Pharma (Schweiz) AG, die diese Fach-
zeitschrift ermöglichen.
2017; 9. Jahrgang, Nr. 3
Auﬂ age: 5000 Exemplare
Erscheint 6 × jährlich
Nächste Ausgabe: Juli 2017
Chefredaktor 








PD Dr. Daniel Aeberli 
Dr. Michael Andor
Dr. Ulrich Böhni
PD Dr. Florian Brunner
PD Dr. Thomas Daikeler 
Prof. Dr. Claudio Dora
PD Dr. Frauke Förger
Dr. Stefan Mariache r
PD Dr. Britta Maurer
Prof. Dr. Christian Meier
Prof. Dr. Traudel Saurenmann





PD Dr. Hans-Rudolf Ziswiler
Les éditeurs de section romandie
PD Dr. Laure Brulhart
Prof. Dr. Jean Dudler
Prof. Dr. Axel Finckh
PD Dr. Pascal Zufferey
Redaktionelle Aufbereitung: Michela Segura
Administration, Anzeigenverwaltung: 
Pomcanys Marketing AG, www.pomcanys.ch
Layout, Druck: Stutz Medien AG, www.stutz-medien.ch
Rheuma Schweiz
Aargauerstrasse 250, 8048 Zürich
info@rheuma-schweiz.ch 
Telefon: 044 496 10 70
Fachzeitschrift Rheuma Schweiz kostenlos 
abonnieren:
www.rheuma-schweiz.ch Auf www.rheuma-schweiz.ch finden Sie weiterführende Informationen. Das können Literatur-
hinweise, Downloads von Tabellen oder Artikeln sowie Beiträge der Sponsoren sein. Alle 
Informationen befinden sich im geschützten Bereich für Fachpersonen. Falls Sie Rheuma 
Schweiz vollumfänglich nutzen möchten und noch kein Passwort haben, fordern Sie es bitte 
hier an: info@rheuma-schweiz.ch. Wir freuen uns darauf, Sie auf dem Web-Portal zu begrüssen! 
Bei RA, AS, PsA, JIA und PsO.1,*
MACHEN SIE EINEN
 UNTERSCHIED. 
STARTEN* SIE MIT 
ENBREL®.
1 Fachinformation Enbrel®, www.swissmedicinfo.ch
Fiktive Patientenbeispiele
Gekürzte Fachinformation – Enbrel® (Etanercept)
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Geschätzte Kollegin, geschätzter Kollege
Die Algodystrophie — oder — wie dieses komplexe Krankheitsbild heute bezeichnet wird — 
das komplexe regionale Schmerzsyndrom (Complex Regional Pain Syndrome, CRPS) ist 
zwar relativ selten, es wird jedoch häufi g in der Frühphase nicht erkannt. Im Schwerpunkt, 
welcher von PD Dr. Florian Brunner koordiniert wurde, erfahren Sie, wann an dieses kom-
plexe Syndrom zu denken ist, über die Diff erentialdiagnosen, Fallstricke in der Diagnostik 
sowie schliesslich die heute gültigen medikamentösen und physiotherapeutischen Ansätze. 
Den Abschluss der Ausführungen bildet eine eingehende Beschreibung gutachterlicher 
und versicherungsmedizinischer Aspekte.
In den letzten 12 Monaten enthielt jede Ausgabe einen Beitrag über die oft ungenügend 
 bekannten Juvenilen Rheumaerkrankungen. Diese Nummer ist der Kiefergelenksarthritis 
gewidmet und bildet zugleich den Abschluss der Rubrik Juvenile Rheuma-Erkrankungen. 
An dieser Stelle sei Frau Prof. Dr. Traudel Saurenmann für die Koordination und Mitautoren-
schaft dieser ausserordentlich gut gelungenen Rubrik ganz herzlich gedankt.
Viel Vergnügen bei der Lektüre wünscht Ihnen 
Ihre Redaktion
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2. Fachinformation STELARA® (Mai 2015) unter www.swissmedicinfo.ch (aufgerufen am 09.11.2016).
3.  Kavanaugh A. et al., Maintenance of Clinical Efcacy and Radiographic Benet Through Two Years of Ustekinumab Therapy 
in Patients With Active Psoriatic Arthritis: Results From a Randomized, Placebo-Controlled Phase III Trial, Arthitis Care Res 
2015; 67: 1739-1749.
Gekürzte Fachinformation Stelara®: Stelara® (Ustekinumab, humaner monoklonaler IgG1к -Antikörper) I:Plaque-Psoriasis: Behandlung erwachsener Patienten mit mittelschwerer bis schwerer Plaque-Psoriasis, bei denen andere system-
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PsA: Erw. 45 mg als s.c. Injektion Woche 0, 4, anschliessend alle 12 Wochen. Bei ungenügendem Ansprechen kann die Dosis auf 90 mg gesteigert werden. Kein Ansprechen nach 28 Wochen: Therapie absetzen. KI: Schwerwieg-
ende Überempndlichkeit gegenüber dem Wirkstoff oder einem der Hilfsstoffe. VM: Vor Verabreichung von Stelara® soll der behandelnde Arzt die ärztespez. Firmeninformation zum Produkt, insbesondere zu den pot. Risiken, gelesen 
haben. Zudem soll er sicherstellen, dass der Pat. die pot. Risiken, die in der Patbroschüre und der Patientenkarte aufgeführt sind, verstanden hat. Infektionen: Stelara® darf Patienten mit einer klinisch bedeutsamen, aktiven Infek-
tion nicht verabreicht werden. TB: Abklärung auf TB-Infektion vor Therapiestart. Einleitung antituberkulöse Therapie bei latenter TB vor Therapiestart. Reversibles posteriores Leukoenzephalopathie Syndrom. Maligne Tumoren. Über-
empndlichkeitsreaktionen (einschliesslich Anaphylaxie und Angioödem). Immunisierungen: Keine Verabreichung von Lebendimpfstoffen während der Behandlung mit Stelara®. Kombination mit immunsuppressiver Begleittherapie, 
Phototherapie, intensive Sonnenbestrahlung vermeiden. Immuntherapie. Schwerwiegende Hautreaktionen: Im Rahmen der Psoriasis-Kontrolluntersuchungen auf Symptome einer erythrodermischen Psoriasis bzw. exfoliativen Derma-
titis achten, bei Verdacht auf Arzneimittelreaktion Stelara® Therapie absetzen. UAW: Infektion der oberen Atemwege, Nasopharyngitis, Dentalinfektionen, Schwindel, Kopfschmerzen, Schmerzen im Mundrachenraum, Diarrhoe, Erbre-
chen, Juckreiz, Rückenschmerzen, Muskelschmerzen, Arthralgie, Erschöpfung, Erythem und/oder Schmerzen an der Injektionsstelle. IA: Es wurden keine Wechselwirkungsstudien durchgeführt. Sicherheit und Wirksamkeit von Stelara® 
in Kombination mit immunsuppressiven Wirkstoffen oder Phototherapie wurden nicht untersucht. SS: Stelara® darf in der Schwangerschaft nur angewendet werden, wenn klar notwendig. Bei der Entscheidung über eine Beendigung des 
Stillens oder ein Absetzen der Stelara® Therapie, sollte der Nutzen des Stillens für das Kind und der Nutzen der Stelara® -Therapie für die Mutter berücksichtigt werden. - Packungen: Stelara® Injektionslösung in Fertigspritze, 45 mg 
(0,5 ml) bzw. 90 mg (1 ml). Kassenzulässig. Abgabekat.: B. Ausführliche Informationen: www.swissmedic.ch oder www.swissmedicinfo.ch; Zulassungsinhaberin: Janssen-Cilag AG, Gubelstrasse 34, 6300 Zug (PHCH/MDMK/0915/0002)
BEWEG DICH!
1
Langfristige Erfolge in der Therapie von Psoriasis-Arthritis mit nur 4 Injektionen pro Jahr a,2,3
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Der besondere Fall
60-jähriger adipöser Steuerbeamter mit Hobby 
Schachspiel, bisher gesund, mit störender 
schuppender Haut v.a. an Schwurﬁ ngern beider 
 Hände, kein Juckreiz. Ausserdem seit Wochen 
 zunehmende Einschränkung beim Wandern, 
«die Energie fehle und die Atmung sei schwer».
Autor: PD Dr. Dr. Antonio Cozzio, Klinik für Dermatologie, 
 Venerologie und Allergologie, Kantonsspital St. Gallen
Welches ist Ihre Diagnose?
1. Hyperkeratotisch-rhagadiformes atopisches 
 Handekzem bei Asthma
2. Antisynthetase-Syndrom bei Dermatomyositis
3. Lupus erythematodes bei Paraneoplasie
4. Acrodermatitis enteropathica mit Zinkmangel
5. Akrokeratosis paraneoplastica
Lösung auf Seite 38
Die Diagnose des komplexen regionalen Schmerz-
syndromes (CRPS) stellt im klinischen Alltag re-
gelmässig eine Herausforderung dar. Dies ist 
einerseits darauf zurückzuführen, dass ein Gold-
standard für die Diagnosestellung weiterhin fehlt 
und andererseits die Abgrenzung gegenüber zu er-
wartenden posttraumatischen bzw. postoperativen 
Verläufen fl iessend ist. Dieser Artikel erläutert die 
typische Frühmanifestation eines CRPS und leitet 
erste sinnvolle therapeutische Massnahmen ab.
Es besteht Einigkeit, dass die Therapie möglichst 
zügig begonnen werden soll1, mit dem Ziel poten-
tiell chronische Verläufe mit schlechter Prognose 
zu vermeiden. Allgemein basiert die Therapie auf 
den postulierten zu Grunde liegenden pathophysio-
logischen Prozessen und richtet sich nach der sich 
präsentierenden Klinik. Die Rahmenbedingungen 
sind in einer Reihe von Übersichtsartikeln und 
inter nationalen Guidelines festgehalten2–5.
Die schmerzhafte Schwellung als typische 
Frühmanifestation des CRPS
Die zum auslösenden Ereignis unverhältnismäs-
sige ausgeprägt auftretende schmerzhafte Schwel-
lung der betroff enen Extremität verkörpert die 
 typische Frühmanifestation eines CRPS (siehe Ab-
bildung 1). Die Beschwerden treten innerhalb vier 
bis sechs Wochen nach einem auslösenden Ereig-
nis auf. Charakteristischerweise übersteigen die 
Dauer und Intensität der Beschwerden den norma-
lerweise zu erwartenden Verlauf.
 CRPS?! – 
Wann daran denken und 
erste Massnahmen
In einer kürzlich publizierten Studie verfolgten 
Moseley et al. prospektiv mehr als 1500 Patienten 
nach unmittelbar erlittenen Radiusfrakturen und 
leiteten eine pragmatische Daumenregel für die 
Vorhersage eines CRPS ab 6. Die Autoren kamen 
zum Schluss, dass unverhältnismässige  Schmerzen 
von mindestens 5 Punkten auf der numerischen 
Schmerzskala (0 = keine Schmerzen, 10 = maximale 
Schmerzen) innerhalb der ersten Woche ein stark 
erhöhtes Risiko für die Entwicklung eines CRPS 
darstellen. In einer weiteren Studie beobachteten 
Schürmann et al. prospektiv 27 Patienten während 
den ersten 12 Wochen nach erlittener Radiusfrak-
tur und registrierte klinische Parameter wie 
Schwellung, Schmerzen, Temperaturasymmetrie 
und Bewegungseinschränkung 7. Dabei unterschie-
den sich die CRPS-Patienten von den nicht CRPS- 
Patienten durch eine übermässige Schwellungs-
neigung der betroff enen Hand, welche bereits 
un mittelbar nach erlittener Fraktur objektiviert 
werden konnte.
Abb. 1: Die schmerzhafte Schwellung als Frühmanifestation eines 
CRPS (Copyright: Uniklinik Balgrist)
PD Dr. et Dr. phil. Florian Brunner
Universitäre Klinik für Rheumatologie
Universitätsklinik Balgrist, Zürich
Fortbildung und Informationen für Fachleute 3 | 2017
8
Schwerpunkt Komplexes Regionales Schmerzsyndrom (CRPS)
Dank zunehmender Forschung auf dem Gebiet der 
CRPS konnten in den vergangenen Jahren wichtige 
Erkenntnisse über die zu Grunde liegenden Pro-
zesse gewonnen werden. Dabei scheinten vor allem 
eine übermässige Entzündungsreaktion, eine vaso-
motorische Dysregulation und zentral neuroplas-
tische Veränderungen von grosser Bedeutung zu 
sein 8. Aus pathophysiologischer Sicht resultiert 
die übermässige schmerzhafte Schwellung in der 
Frühphase der Erkrankung in erster Linie aus 
 einer lokalen neurogenen Entzündungsreaktion 
mit Sekretion proinfl ammatorischer Cytokine. Da-
bei spielt insbesondere die vermehrte Ausschüt-
tung von Calcium Gene Related Peptide (CGRP) 
und Substanz P (SP) eine wichtige Rolle. Die damit 
resultierende Vasodilatation (CGRP) und vermehr-
te Proteinextravasation (SP) verdeutlicht sich in ei-
ner für die Frühphase typischen Schwellung, Über-
wärmung und Verfärbungen an der betroff enen 
Extremität. Im weiteren Verlauf entwickelt sich zu-
dem typischerweise eine asymmetrische Hautfar-
be und -temperatur. Es wird vermutet, dass diese 
durch eine relative Vasodilatation aufgrund Inhibi-
tion sympathischer Fasern bedingt ist.
Erste therapeutische Massnahmen
Basierend auf den vorgängig erläuterten klini-
schen Manifestationen in der Frühphase und deren 
zu Grunde liegenden pathophysiologischen Prozes-
sen lassen sich erste therapeutische Massnahmen 
herleiten (siehe Tabelle 1).
Als Übersicht ist die evidenzbasierte Übersichts-
arbeit von Perez et al. für Interessierte besonders 
zu empfehlen3.
Eine adäquate Analgesie soll anhand des bewährten 
WHO Stufenschema angestrebt werden. Ergänzend 
können Antikonvulsiva und trizyklische Anti-
depressiva eingesetzt werden. Zur topischen Be-
handlung von Allodynien stehen Lidocain-, Capsai-
cinpfl aster oder Capsaicinsalbe zur Verfügung. Bei 
weiterhin nicht beherrschbaren Schmerzen kön-
nen ausserdem frühzeitig interventionelle Mass-
nahmen evaluiert werden. Dabei kommen in erster 
Linie Grenzstrangblockaden oder periphere Nerven-
blockaden in Frage. Die Rolle des Calcitonins wird 
in der Literatur kontrovers diskutiert. Dieses Medi-
kament ist in der Schweiz zur Behandlung des 
CRPS zugelassen, wobei eine Verabreichungsdauer 
von maximal zwei Monaten empfohlen wird. Die 
Wirkung basiert auf einer Hemmung der Osteokla-
s tenaktivität und einer möglichen analgetischen 
Wirkung. Letztere wurde bisher jedoch lediglich in 
Tierversuchen nachgewiesen.
Wie bereits ausgeführt ist die ausgeprägte 
Schwellungsneigung primär auf die neurogene Ent-
zündungsreaktion und eine vasomotorische Dys-
regulation zurückzuführen.
Zur Therapie der infl ammatorischen Symptome 
kann Dimethylsulfoxid (bei Krankheitsdauer von 
< 12 Monaten) und N-Acetylcystein (insbesondere 
bei kalter Hauttemperatur) verwendet werden. Die 
positive Wirkung von Vitamin C konnte bisher nur 
zur Prophylaxe eines CRPS nach erlittenen Radius-
frakturen nachgewiesen werden. Aufgrund der 
einfachen Verabreichung und der geringen Kosten 
wird diese Therapie auch häufi g zur Behandlung 
des CRPS eingesetzt. Zudem hat sich im Frühstadi-
um die Durchführung eines per oralen Steroidstos-
ses bewährt, wobei bisher kein Konsensus bezüg-
lich Dosierung und Dauer besteht. 
Die Physio- und Ergotherapie stellen während 
des gesamten Krankheitsverlaufes einen wichti-
gen Pfeiler in der Behandlung des CRPS dar. In der 
Frühphase gilt es die Schwellung mittels Lymph-
drainage anzugehen, unter Berücksichtigung der 
Schmerzschwelle die Funktionsfähigkeit mög-
lichst aufrecht zu erhalten und die häufi g auftre-
tende veränderte Wahrnehmung der betroff enen 
Extremität wiederherzustellen.
Tabelle 1: Erste therapeutische Massnahmen beim CRPS
Analgesie  ■ Topische Behandlung mit Lidocain oder 
Capsaicin
 ■ WHO Stufenschema
 ■ Calcitonin
 ■ Antikonvulsiva
 ■ Tricyclische Antidepressiva
 ■ Bei nicht beherrschbaren Schmerzen 




 ■ Dimethylsulfoxid, N-acetylcystein
 ■ Vitamin C 1 gr/d
 ■ Per oraler Steroidstoss
Physio-/Ergotherapie  ■ Lymphdrainage
 ■ Wiederherstellung der Funktionsfähigkeit
 ■ Schulung der Wahrnehmung der betroffe-
nen Extremität
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Aufgrund der bunten klinischen Manifestationen 
stellt die Diagnose eines komplexen regionalen 
Schmerzsyndroms (CRPS) in der Sprechstunde oft 
eine Herausforderung dar. 
Mit dem Begriff  des CRPS werden verschiedene 
schmerzhafte Zustände zusammengefasst, welche 
typischerweise nach einem auslösenden Ereignis 
distal an einer Extremität auftreten11. In der Regel 
übersteigt insbesondere in der Frühphase die In-
tensität und Dauer der Beschwerden den üblicher-
weise zu erwarten den Verlauf
Das CRPS 1, früher auch «Algodystrophie» oder 
«Morbus Sudeck» genannt, tritt defi nitionsgemäss 
ohne Nervenschaden auf 11. Im Gegensatz liegt 
beim selteneren CRPS 2 (ehemals «Kausalgie») ein 
substanzieller Nervenschaden vor. Dieser muss 
elektrophysiologisch oder mittels anderer Untersu-
chungen nachgewiesen werden7. Das CRPS NOS 
(«not otherwise specifi ed») wurde zur Erfassung 
von Patienten eingeführt, welche ursprünglich mit 
einem CRPS diagnostiziert wurden, im Verlauf die 
diagnostischen Kriterien jedoch nicht mehr erfüll-
Diagnose und 
Differentialdiagnose 
des komplexen regionalen 
Schmerzsyndroms (CRPS)
ten. Dieser Begriff  hat sich im Alltag nie richtig 
durchgesetzt und wird heute kaum mehr verwen-
det. An dessen Stelle wird im klinischen Alltag der 
Begriff  des «CRPS in partieller Remission» benutzt.
Die Inzidenz des CRPS liegt zwischen 5,5–26,2 
CRPS Fälle pro 100 000 Personenjahre 5, 13. Frauen 
sind dreimal häufi ger betroff en als Männer. Hier-
bei tritt die höchste Inzidenz bei Frauen im Alter 
zwischen 61 und 70 Jahre auf 5. Das CRPS kann 
doppelt so häufi g an der oberen wie an der unteren 
Extremität gefunden werden. 
Kennzeichnend tritt das CRPS nach einem auslö-
senden Ereignis auf. Dabei handelt es sich vorwie-
gend um ein Trauma, d.h. eine Kontusion, Fraktur 
oder eine Operation14. Spontan auftretende CRPS 
sind bekannt, treten jedoch insgesamt selten auf.
Klinisch manifestiert sich das CRPS als vielfäl-
tiger Symptomkomplex, bestehend aus sensiblen, 
vasomotorischen, sudomotorischen, motorischen 
und trophischen Störungen. Die Art und Intensität 
dieser Veränderungen treten individuell verschie-
den auf und ändern sich im Verlauf der Erkran-
kung. Das Spektrum der klinischen Manifestatio-
nen ist in Tabelle 1 zusammengefasst.
Neben diesen klinischen Manifestationen entwi-
ckeln über die Hälfte der CRPS Patienten eine ver-
änderte Wahrnehmung der betroff enen Extremität, 
was bis zu einem Fremdkörpergefühl oder dem 
Wunsch zur Amputation führen kann10.
Dr. Marcel Tschopp
Universitäre Klinik für Rheumatologie
Universitätsklinik Balgrist, Zürich
PD Dr. et Dr. phil. Florian Brunner
Universitäre Klinik für Rheumatologie
Abt. für Physikalische Medizin und 
Rheumatologie
Universitätsklinik Balgrist, Zürich
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Beim CRPS handelt es sich um eine klinische 
Dia gnose unter Anwendung der modifi zierten Buda-
pest Kriterien8 (siehe Tabelle 2). Dabei handelt es 
sich um das Ergebnis eines Expertenkonsensus. 
Erfahrungsgemäss wird die Diagnose im Frühsta-
dium eher verpasst und im weiteren Verlauf als 
Verlegenheitsdiagnose für nicht zuordnungsbare 
chronische Schmerzzustände verwendet. Entschei-
dend ist, dass die Budapest Kriterien im Kontext 
des bisherigen Verlaufes angewendet werden.  Dabei 
spielt insbesondere die Frühphase eine wichtige 
Rolle.
Weiterführende Abklärungen in Form von 
Labor untersuchungen, Bildgebungen und neuro-
physiologische Untersuchungen sind nicht nötig 
für die Diagnose des CRPS 1 und weisen keinen 
Tabelle 2: Modiﬁ zierte Budapest Kriterien 9
1. Dauerschmerz, disproportional zum auslösenden Ereignis
2. Bericht über mindestens ein Symptom in 3 von 4 Kategorien:
 ■ Sensibel: Hyperästhesie und/oder Allodynie
 ■ Vasomotorisch: Temperaturdifferenz und/oder Hautverfärbungen 
und/oder asymmetrische Hautfarbe
 ■ Sudomotorisch/Ödem: Ödem und/oder Asymmetrie im Schwitzen
 ■ Motorisch/trophisch: Bewegungseinschränkung und/oder 
motorische Dysfunktion (Schwäche, Tremor, Dystonie) und/oder 
trophische Veränderungen (Nägel, Haare, Haut)
3.  Anlässlich der Untersuchung Vorhandensein mindestens 
eines Befundes in 2 oder mehr Kategorien*:
 ■ Sensibel: Hyperalgesie und/oder Allodynie
 ■ Vasomotorisch: Temperaturdifferenz und/oder Hautverfärbungen 
und/oder asymmetrische Hautfarbe
 ■ Sudomotorisch/Ödem: Ödem und/oder Asymmetrie im Schwitzen
 ■ Motorisch/trophisch: Bewegungseinschränkung und/oder 
motorische Dysfunktion (Schwäche, Tremor, Dystonie) und/oder 
trophische Veränderungen (Nägel, Haare, Haut)
4.  Es gibt keine andere Diagnose, welche die Symptome und 
Befunde besser erklärt
*für wissenschaftliche Zwecke müssen in der Befundebene 3 oder mehr 
 Kategorien erfüllt sein.
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Tabelle 3: Differentialdiagnose des CRPS 3
Postoperativ, 
posttraumatische  Zustände









 ■ Postherpetische Neuralgie
Ossäre Ursachen  ■ Osteonekrosen
 ■ Ossäre Stressreaktionen
 ■ (Ermüdungs-) Frakturen
 ■ Osteomyelitis
Vaskuläre Ursachen  ■ Thrombophlebitis
 ■ Tiefe Beinvenenthrombose










 ■ Entzündlich rheumatische Erkran-
kungen (Abbildung 3)
 ■ Septische Arthritis (Abbildung 4)
 ■ Erysipel
Dermatologische Ursachen  ■ Lyme-Borreliose
 ■ Erythema chronicum migrans





 ■ Überbelastung, Fehlbelastung
 ■ Tendinosen
 ■ Myofasziales Syndrom
 ■ Bursopathie
 ■ Fibromyalgie
Psychiatrische Ursachen  ■ Anhaltend somatoforme Störungen
 ■ Artiﬁ zielle Störungen (Abbildung 2)
Tabelle 1: Klinische Manifestationen des CRPS
Sensible Veränderungen  ■ Hyperästhesie, Hyperalgesie
 ■ Allodynie
Vasomotorische Veränderungen  ■ Asymmetrische Hautfarbe
 ■ Asymmetrische Hauttemperatur
Sudomotorische Veränderungen  ■ Oedem
 ■ Hyperhidrose
Trophische Veränderungen  ■ Veränderte Trophik der Nägel, 
Haare und der Haut
 ■ Asymmetrisches Nagel- 
und Haarwachstum
Motorische Veränderungen  ■ Eingeschränkte Beweglichkeit
 ■ Schwäche
 ■ Myoklonus




Schwerpunkt Komplexes Regionales Schmerzsyndrom (CRPS)
zusätz lichen diagnostischen Nutzen auf 4. Dies gilt 
insbesondere auch für die nach wie vor eingesetzte 
3-Phasen-Szintigraphie12. Zusatzuntersuchungen die-
nen jedoch allenfalls dazu, mögliche andere zu-
grunde liegende Erkrankungen auszuschliessen.
Aufgrund des weiten Manifestationsspektrums 
hat das CRPS eine breite Palette an Diff erential-
diagnose von ähnlich verlaufenden Erkrankungen. 
Tabelle 3 fasst die häufi gsten  Diff erentialdiagnosen 
zusammen3. In der Frühphase ist aus diff erential-
Abb. 2: Posttraumatische Veränderungen (copyright: Universitäts-
klinik Balgrist)
Abb. 1: Septische Arthritis (copyright: Universitätsklinik Balgrist)
diagnostischer Sicht eine Weiterabklärung hin-
sicht lich eines Infektes, einer neurogenen Kom-
pressionssymptomatik und entzündlichen Erkran -
kungen sinnvoll. Im weiteren Verlauf richtet sich 
die Diff erentialdiagnose nach der sich präsentie-
renden Klinik und muss individuell festgelegt 
werden.
Wir bereits mehrfach ausgeführt ist die Frühphase 
durch eine zum auslösenden Ereignis unverhält-
nismässig auftretende schmerzhafte Schwellung 
geprägt. Danach nimmt die Schwellungsneigung 
in den folgenden 6 bis 12 Monaten kontinuierlich 
ab, während sich die verbleibenden klinischen 
Mani festationen erst allmählich stabilisieren14. Im 
Rahmen der Schmerzchronifi zierung können die 
sensiblen Veränderungen mit fortschreitender 
Krankheitsdauer zunehmen14. 
Verschiedene Studien haben aufgezeigt, dass die 
Erkrankung nicht in den von Bonica postulierten 
drei Stadien verläuft. Diese Einteilung sollte ent-
sprechend nicht mehr verwendet werden.
Obwohl benigne Verläufe nach einem CRPS be-
kannt sind, weisen insbesondere prospektive 
Arbei ten insgesamt auf eine ungünstige Prognose 
mit persistierenden Beschwerden auch nach einem 
Jahr hin 1, 2, 6. Erfahrungsgemäss weisen persistie-
rende sensible Veränderungen, eine kalte Hauttem-
peratur und Fibrosierungen der Weichteile auf 
eine ungünstige Prognose hin.
Literaturverzeichnis
1. Bean DJ, Johnson MH, Kydd RR (2014) The outcome 
of complex regional pain syndrome type 1: a systematic 
review. J Pain 15:677–690
2. Beerthuizen A, Stronks DL, Van’t Spijker A et al. (2012) 
Demographic and medical parameters in the develop-
ment of complex regional pain syndrome type 1 (CRPS1): 
prospective study on 596 patients with a fracture. 
Pain 153:1187–1192
3. Brunner F (2013) Differentialdiagnosen des komplexen 
regionalen Schmerzsyndromes. In: Jänig W, Schaumann 
R, Vogt W (eds) CRPS – Complex Regional Pain 
Syndrome. Suva, Luzern, p 83–91
4. Brunner F, Lienhardt SB, Kissling RO et al. (2008) 
Diagnostic criteria and follow-up parameters in complex 
regional pain syndrome type I – a Delphi survey. 
Eur J Pain 12:48–52
Die Literaturhinweise 5–14 finden Sie unter: 
www.rheuma-schweiz.ch/fachzeitschrift
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NEUCHÂTEL – Der Rheumatologe Dr. med. Patric 
Kurmann berichtet uns im Interview über seine 
Erfahrungen mit Otezla® (Apremilast), dem PDE4-
Inhibitor, den er bei Psoriasis-Arthritis nun schon seit 
eineinhalb Jahren bei insgesamt über 40 Patienten 
einsetzt. 
Interview: Dr. med. Nadja Pecinska
Dr. Kurmann, was sind Ihre generellen 
Erfahrungen mit Apremilast?
Dr. Patric Kurmann (PK): Ich muss sa-
gen, bezüglich der Hautsymptome bei Pso-
riasis-Arthritis wirkt Apremilast wirklich 
sehr gut und sehr schnell. Der Juckreiz ist 
meist schon nach zwei Wochen verschwun-
den. Bis die Plaques zurückgehen, dauert 
es etwa sechs Wochen, nach drei Monaten 
sind meist nur noch rote Flecken sichtbar. Für das Ansprechen 
auf die Gelenkschmerzen braucht es ein wenig Geduld. Wäh-
rend wir bei anderen Medikamenten wie zum Beispiel TNF-
alpha-Inhibitoren oder Anti-IL-17 nach etwa drei Monaten sa-
gen können, sie funktionieren oder sie funktionieren nicht, 
dauert es bei Apremilast ca. sechs Monate, bis wir eine Aussa-
ge bezüglich der Gelenksymptome machen können. Aber wenn 
man die Geduld hat und die sechs Monate abwartet, wirkt 
Apremilast gleich gut wie die anderen Medikamente. Wir kön-
nen also sagen, die Wirkung bezüglich der Gelenksymptome 
ist mit anderen Medikamenten vergleichbar, wir müssen nur 
ein wenig länger warten, bis sie eintritt. Bezüglich der Haut-
symptome wirkt Apremilast meiner Ansicht nach sogar besser 
als die anderen Medikamente.
Bei welchen Patienten setzen Sie Apremilast ein? 
PK: Wir setzen Apremilast bei Patienten ein, bei denen 
wir vorgängig bereits einen Versuch mit DMARDs, beispiels-
weise Methotrexat oder Leflunomid, gemacht haben, die gar 
nicht oder nur zum Teil gewirkt haben. Nach einem dreimona-
tigen nicht erfolgreichen Versuch oder starken Nebenwirkun-
gen wechseln wir zu Apremilast. Bei nur teilweiser Wirkung 
der DMARDs ist es möglich, den PDE4-Inhibitor mit diesen zu 
kombinieren. Für Apremilast entscheide ich mich vor allem bei 
denjenigen Patienten, die keine Spritze wollen, da man Apre-
milast per os einnehmen kann, während die TNF-alpha-Inhibi-
toren gespritzt werden müssen. 
Interview mit Dr. med. Patric Kurmann, Rheumatologe in Neuchâtel
«Bei Psoriasis-Arthritis wirkt Apremilast gleich gut wie 
andere Medikamente, es braucht nur mehr Geduld»
Welches sind die wichtigsten Punkte bezüglich der 
Wirkung von Apremilast auf die Gelenke oder die 
Tolerabilität, die Sie mit den Patienten bei Therapie-
beginn jeweils besprechen? Worauf muss man in 
der Kommunikation achten?
PK: Essentiell ist eine gute Beziehung zum Patienten, damit 
ein Vertrauensverhältnis aufgebaut werden kann. Nur so kann 
man mit dem Patienten offen reden. Ich sage ihm, dass Apremi-
last bezüglich der Hautsymptome rasch und in den meisten 
Fällen wirkt, bezüglich der Gelenkschmerzen jedoch Geduld 
gefragt ist. Auch die unerwünschten Wirkungen muss man an-
sprechen. Wenn der Patient nicht im Voraus darüber infor-
miert wurde, bricht er die Therapie nämlich ab. Man muss dem 
Patienten erklären, dass Apremilast zu Beginn der Therapie 
bei etwa 10% unerwünschte Wirkungen in Form von gastroin-
testinalen Symptomen oder Kopfschmerzen auslöst, nach ei-
nem Monat diese Nebenwirkungen jedoch nur noch bei ca. 2% 
der Patienten festzustellen sind. Wenn die Patienten das wis-
sen, akzeptieren sie die Behandlung in der Regel gut. Ganz 
wichtig ist deshalb vor Behandlungsbeginn, den Patienten gut 
auf die Therapie, die Dauer bis zum Wirkeintritt und die mög-
lichen Nebenwirkungen vorzubereiten.
Welche Rolle spielt die Verbesserung der Haut unter 
Apremilast für den Rheumatologen?
PK: Psoriasis-Arthritis-Patienten unterscheiden sich von 
anderen rheumatologischen Patienten durch die Hautsympto-
me. Man kann ihre Krankheit sehen. Deshalb ziehen sie sich 
sozial oft zurück und sind in ihrer Lebensqualität stark ein-
geschränkt. Sie meiden oft Situationen, in denen sie ihre Haut 
in der Öffentlichkeit zeigen müssen. Sie gehen nicht mehr ins 
Schwimmbad, ins Theater – diese psychischen Schmerzen 
können manchmal schwerer wiegen als die körperlichen, die 
Gelenkschmerzen. Sprechen die Hautsymptome an, können sie 
wieder ein normales Leben führen, das ist viel wert. Ich wür-
de sagen, über 60% meiner Patienten sind mit Apremilast sehr 
zufrieden.
Dr. Kurmann, vielen Dank für dieses Gespräch.
Dieses Interview konnte dank der freundlichen Unterstützung der Celgene GmbH 
realisiert werden. 
Gekürzte Fachinformation: Otezla® (Apremilast) Z: Apremilast + Hilfsstoffe I: Plaque Psoriasis: Otezla ist indiziert zur Behandlung von erwachsenen Patienten mit mittelschwerer bis schwerer Plaque 
Psoriasis, die auf eine andere systemische Therapie nicht angesprochen haben, eine solche nicht tolerieren oder wenn eine solche kontraindiziert ist. Psoriasis Arthritis: Otezla ist als Monotherapie oder 
in Kombination mit krankheitsmodifizierenden Antirheumatika (DMARDs) zur Behandlung der aktiven Psoriasis Arthritis bei erwachsenen Patienten indiziert, die auf eine vorhergehende Therapie mit 
DMARDs nicht angesprochen haben, eine solche nicht tolerieren oder wenn eine solche kontraindiziert ist. D: Die empfohlene Dosierung von Otezla beträgt 30 mg zweimal täglich oral unter Anwendung 
eines initialen Titrationsschemas. KI: Überempfindlichkeit gegenüber dem Wirkstoff oder einem der Hilfsstoffe; Schwangerschaft. VM: Nierenfunktionsstörung: Bei Patienten mit schwer eingeschränk-
ter Nierenfunktion muss die Dosis auf einmal 30 mg Otezla pro Tag reduziert werden. Depressionen. UAW: Durchfall, Übelkeit, Erbrechen, Bronchitis, Infektion der oberen Atemwege, Nasopharyngitis, 
verminderter Appetit, Dyspepsie, Schlafstörungen, Fatigue, Kopfschmerzen, Migräne, Rückenschmerzen, Gewichtsabnahme, Hautausschlag. IA: Verabreichung starker CYP3A4-Induktoren wie z.B. Ri-
fampicin, Phenobarbital, Carbamazepin, Phenytoin und Johanniskraut können die Wirksamkeit von Otezla vermindern und werden nicht empfohlen. P: Otezla Starterpackung (4 x 10 mg, 4 x 20 mg, 19 x 
30 mg) mit insgesamt 27 Filmtabletten; Otezla Einmonatspackung (56 x 30 mg) mit 56 Filmtabletten. Abgabekat.: B. Ausführliche Informationen: www.swissmedicinfo.ch; Stand der Information Juni 
2015. TI: Celgene GmbH, Bändliweg 20, 8048 Zürich 03/2017_0023_I&I
Ganz wichtig ist deshalb vor Behandlungs-
beginn, den  Patienten gut auf die Therapie,  
die Dauer bis zum Wirkeintritt und die 
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Die wissenschaftliche Evidenz mit klaren Vorgaben 
für eine erfolgreiche medikamentöse oder interven-
tionelle Schmerztherapie bei CRPS ist nicht sehr 
gross. Die empfohlenen Optionen lehnen sich häu-
fi g den allgemeinen Empfehlungen zur Therapie 
von neuropathischen Schmerzen an, da sich die kli-
nischen Symptome zum Teil sehr ähneln, gewisse 
ursächliche Mechanismen neuropathischer Natur 
sind und die Anzahl qualitativ guter Studien be-
züglich Evidenz zur Therapie von klassischen neu-
ropathischen Schmerzen weitaus grösser ist.
Eine ursächliche, einheitliche Behandlung für 
das CRPS konnte bis heute nicht etabliert werden, 
weshalb die Gefahr besteht, dass nutz- und bis-
weilen sinnlose Therapien durchgeführt werden, 
welche die Patienten häufi g noch weiter belasten 
und unnötigen Risiken aussetzen. Zusätzlich kön-
nen vermeintliche Wundertherapien falsche Er-
wartungen schüren, die dazu führen können, dass 
das Verhältnis Arzt-Patient darunter leidet und die 
Patienten schlecht geführt werden.
Die Erfahrung der behandelnden Ärzte und 
Thera peuten mit CRPS ist für eine erfolgreiche Be-
handlung mindestens genauso wichtig wie das 
Verständnis für die dem CRPS unterliegenden 
patho physiologischen Mechanismen. Dies kommt 
insbesondere dann zum Tragen, wenn verschiede-
ne Massnahmen oder Medikamente zur Therapie 
kombiniert werden müssen — was praktisch immer 





ell die richtige Kombination eingesetzt und nutzlo-
se respektive redundante Therapien vermieden 
werden.
Das Ziel dieses Artikels ist es, in komprimierter 
Form den heutigen Stand der Therapiemassnah-
men zur Behandlung des CRPS, insbesondere 
der Schmerzsymptomatik, darzustellen. Dazu dient 
die Tabelle 1, welche konkrete Empfehlungen 
einer seits zum Einsatz von verschiedenen Stoff -
klassen oder Wirkstoff en, andererseits auch zur 
Durchführung von interventionellen Massnahmen 
übersichtlich darstellt. Eingeteilt werden diese 
Massnahmen in 3 Gruppen: Grün: Empfohlen; 
Gelb: Beschränkt empfohlen (z. B. für kontrollierte 
Studien); Rot: Kein Nutzen/nicht empfohlen. Zur 
Illu strierung der Gewichtung der entsprechenden 
Massnahmen wurde in der letzten Spalte eine Wer-
tung der Qualität der wissenschaftlichen Evidenz, 
auf welcher diese Empfehlungen basieren, ange-
fügt. Dabei gilt folgender Skalierung:
Level A Systematische Reviews oder zwei 
unabhängige, randomisierte,
doppel blinde, kontrollierte Studien von 
genügender Grösse und Qualität
Level B Mindestens eine randomisierte, 
doppelblinde, kontrollierte Studie von 
genügender Grösse und Qualität 
oder zwei vergleichende Studien von 
genügender Grösse und Qualität
Level C Eine vergleichende Studien oder 
nicht-vergleichende Studien 
von genügender Grösse und Qualität
Level D Expertenmeinung
PD Dr. Konrad Maurer
Institut für Anästhesiologie
Universitätsspital, Zürich
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Die pharmakologische Behandlung kann aus 
verschiedenen Medikamentengruppen aufgebaut 
werden. Einerseits müssen Medikamente einge-
setzt werden, welche eine gute Basisanalgesie ge-
währleisten, andererseits sollte ein Therapiesche-
ma aus Medikamenten bestehen, mit welchen akut 
auﬄ  ammende Durchbruchsschmerzen beherrscht 
werden können. Wichtig ist in jedem Fall die klini-
sche Präsentation der Symptome. Diese dienen als 
Wegweiser für die einzusetzenden Stoff klassen. 
Wichtig in diesem Kontext ist auch, dass eine allei-
nige medikamentöse Behandlung ohne gleichzeiti-
ge funktionserhaltende Therapiemassnahmen, auf 
welche in diesem Artikel nicht eingegangen wird, 
wenig zielführend sind.
Medikamentöse Therapie
Freie Sauerstoff radikale spielen in allen entzündli-
chen Prozessen eine grosse Rolle, so auch beim 
CRPS. Radikalfänger können deren Konzentration 
verringern.  So gibt es eine kontrollierte Studie, 
welche gezeigt hat, dass prophylaktische Anwen-
dung von 500mg Vitamin C während 50 Tagen die 
Inzidenz von CRPS bei Handgelenksfrakturen sen-
ken konnte 1.
Ein anderer Radikalfänger, welcher topisch auf 
der Haut angewendet werden kann ist DMSO. Eine 
qualitative gute Studie hat eine signifi kante Re-
duktion der Schmerzsymptomatik bei topischer 
Anwendung von DMSO (50% Crème während 3 Mo-
naten, 5 ×/Tag) gezeigt 2.
Orale Kortikosteroide sind die einzigen entzün-
dungshemmenden Medikamente, welche eine eini-
germassen gute Evidenz in der Behandlung des 
CRPS haben. Allerdings ist wenig bekannt bezüg-
lich optimaler Dosierung und Therapiedauer. Eine 
Untersuchung aus dem Jahre 1983 hat gezeigt, dass 
75% der CRPS-Patienten von einer Therapie mit 
3 × 10 mg Prednison profi tiert haben 3 Aufgrund 
dieser Datenlage ist — im akuten Stadium des CRPS 
— eine kurzfristige Anwendung sinnvoll. Länger-
fristige Behandlungen hingegen werden nicht emp-
fohlen.
Bisphosphonate verhindern Knochenresorption 
und gehören ebenfalls zu den am besten unter-
suchten Medikamenten bei CRPS. Es gibt qualita-
tiv gute Studien, welche die Wirksamkeit auf die 
Schmerzsymptomatik belegen können. Untersucht 
wurden der Eff ekt von Clodronsäure (300mg /Tag 
während 10 Tagen) sowie intravenös verabreichtes 
Alendronat 7,5mg / Tag während 3 Tagen) 4, 5. Beide 
Medikamente führten zu einer signifi kanten 
Reduk tion der Schwellung und der Schmerzen und 
werden im Frühstadium eingesetzt.
Calcitonin ist eines der am besten untersuchten 
Medikamente beim CRPS. Als Peptidhormon hat 
es gewisse analgetische Wirkung und reguliert so-
wohl den Knochenstoff wechsel als auch den Kalzi-
umspiegel im Blut. Eine Meta-Analyse aus dem Jah-
re 2001 konnte einen Nutzen von intranasalem 
Calcitonin mit einer Dosierung von 100–200 U pro 
Tag beim CRPS zeigen 6. Gemäss aktuellen Empfeh-
lungen soll Calcitonin im späteren Stadium in 
Kombination mit Bisphosphonat und auf 6 Wochen 
beschränkt eingesetzt werden.
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* Qualität der Evidenz
Entgegen bis anhin geltenden Empfehlungen 
profi tieren Patienten mit CRPS nicht von  schwachen 
Schmerzmitteln wie nicht-steroidalen Antirheuma-
tika (NSAR) oder Paracetamol. Es fehlt die wissen-
schaftliche Evidenz dafür und die individuellen 
klinischen Erfahrungen sind widersprüchlich, so 
dass das Risiko der oft assoziierten Nebenwirkun-
gen, insbesondere der NSAR (gastrointestinale 
Probleme, Nierenfunktion, kardiale Nebenwirkun-
gen) nicht eingegangen werden soll.
Obwohl es bezüglich CRPS wenig spezifi sche 
Daten über den Einsatz von Opioiden gibt, ist die 
 Effi  zienz von Tramadol bei neuropathischen 
Schmer zen in systematischen Reviews relativ gut 
belegt 7. Tramadol wirkt nicht allein an Opioid-
rezeptoren, sondern ist auch ein Noradrenalin-Wie-
deraufnahmehemmer und kann Symptome wie 
Paräs thesien, Allodynie und durch Berührung aus-
gelöste Schmerzen positiv beeinfl ussen. Auf diese 
Weise beeinfl usst es zusätzlich deszendierende 
zentrale Strukturen der Schmerzbahnen und wirkt 
negativ modulierend. Wie üblich beim Einsatz von 
Opioiden bei chronischen Schmerzen soll ein lang-
wirksames Präparat als Basis und zur Prophylaxe 
sowie ein kurzwirksames Präparat als «Durch-
bruchs»-Medikation eingesetzt werden. Bei gutem 
Ansprechen soll die Therapie entsprechend dem to-
talen Tageskonsum zu einer für die Patienten opti-
malen Menge aufdosiert werden. Es gelten die übli-
chen Vorsichtsmassnahmen in der Anwendung für 
spezifi sche Patientengruppen, z. B. Patienten mit 
Lungenkrankheiten oder Drogenkonsumenten etc. 
Starke Opioide werden — zeitlich begrenzt — erfolg-
reich bei neuropathischen Schmerzen eingesetzt, 
bei Langzeitanwendungen überwiegen jedoch die 
mit dieser Therapie einhergehenden Probleme 
 (Toleranz, Opioid-induzierte Hyperalgesie, Sucht-
problematik), Die Anwendung von starken Opioid-
präparaten (Oxycodon, Morphin, Hydromorphon) 
wird deshalb bei CRPS nicht empfohlen. 
Gewisse Antikonvulsiva wirken sowohl thera-
peutisch wie auch prophylaktisch sehr gut bei 
neuro pathischen Schmerzen mit entsprechenden 
Symp tomen wie Allodynie und Hyperalgesie. Ob-
wohl das CRPS kein neuropathisches Schmerzsyn-
drom im eigentlichen Sinne ist, werden Anikonvul-
siva  häufi g eingesetzt. Die einen blockieren 
Natrium- und/oder Kalziumkanäle und erwirken 
so eine  Abnahmen der neuronalen Erregbarkeit. 
Andere wirken an zentralen Neuronen auf Höhe 
des Rückenmarkes sowohl an GABA-, NMDA- und 
«Non-NMDA»-Rezeptoren als auch präsynaptisch. 
Viele dieser Medikamente können erfahrungsge-
mäss auch Symptome von Allodynie und Hyper-
algesie bei CRPS verbessern und werden klinisch 
häufi g eingesetzt. Dazu gehört Gabapentin, wel-
ches sensorische Abnormitäten bezüglich Hyper-
algesie und Allodynie reduzieren kann. Obwohl 
der Langzeiteff ekt von Gabapentin auf CRPS nicht 
bekannt ist, sollte die Anwendung dieses Wirkstof-
fes in Erwägung gezogen werden. Der Wirkmecha-
nismus des neueren Medikamentes Pregabalin ist 
praktisch identisch mit Gabapentin und wird viel-
fach besser vertragen. Es fehlen aber konklusive 
Studien bezüglich des Einsatzes beim CRPS. Das-
selbe gilt auch für andere Antikonvulsiva wie 
Carbamazepine, welches alternativ zu Gabapentin 
eingesetzt werden kann, falls Sensibilisierungs-
symptome vorhanden sind.
Bei Anzeichen von Sensibilisierungsphänome-
nen wie Allodynie oder Hyperalgesie ist es sinnvoll, 
diese Mechanismen zu modulieren. Trizyk lische
Antidepressiva, welche die noradrenerge Neuro-
transmission erhöhen, sind aktuell die Mittel der 
Wahl zur Behandlung dieser Symptome bei neuro-
pathischen Schmerzen, und die Evidenz für eine 
wirksame Behandlung von schmerzhaften Neuro-
pathien verschiedener Ursache ist recht hoch für 
diese Medikamentengruppe 8. Entsprechend kön-
nen sie bei CRPS eingesetzt werden. Selektive 
Serotonin-Wiederaufnahmehemmer haben vergli-
chen mit den trizyklischen Antidepressiva kaum 
eine analgetische Wirkung.
Eine Verbesserung der Blutzirkulation kann 
durch die Klasse der Dihydropiridine (Kalcium-
kanalblocker) erreicht werden. Es gibt Evidenz, 
dass diese Wirkstoff e zur Behandlung von CRPS in 
der akuten Phase bei nicht-entzündlichem CRPS 
erfolgreich eingesetzt werden können. Jedoch ver-
ursachen sie auch Nebenwirkungen wie Blutdruck-
abfall und Kopfschmerzen, weswegen sie häufi g 
nicht toleriert werden.
Die Gruppe der N-methyl-D-aspartat Rezeptor-
antagonisten (NMDA-Rezeptorblocker) mit aktuell 
vier erhältlichen Vertretern (Memantin, Amanta-
din, Dextrometorphan und Ketamin) bietet ein ge-
wisses Potential zur Behandlung. NMDA-Blockade 
kann — theoretisch — in neuropathischen Schmerz-
zuständen eine zentrale Sensibilisierung reduzie-
ren. Jedoch sind orale Formen bekanntermassen 
relativ schlecht verträglich, und zudem sind bisher 
keine kontrollierten Studien durchgeführt worden. 
Hingegen scheint die intravenöse Applikation von 
Ketamin den Langzeitverlauf günstig beeinfl ussen 
zu können und wird entsprechend unter Vorbehalt 
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empfohlen 9. Selbstverständlich dürfen solche Thera-
pieversuche nur in einer dafür geeigneten Umge-
bung unter der Supervision und in Anwesenheit 
von entsprechend ausgebildetem Anästhesieperso-
nal durchgeführt werden. 
Capsaizin hat in den letzten paar Jahren einen 
gewissen Stellenwert in der topischen Behandlung 
von Sensibilisierungsphänomenen erhalten. Der 
Eff ekt des Wirkstoff s ist die Aktivierung von Re-
zeptoren, welche ausschliesslich auf Nozizeptoren 
vorkommen (TRPV1). Es gibt keine positiven Daten 
zur Wirksamkeit von Capsaizin bei CRPS und ent-
sprechend wird der Einsatz nicht empfohlen.
Bei neuropathischen Schmerzsyndromen hat 
sich gezeigt, dass immunologische Interaktionen 
stattfi nden und deshalb eine immunmodulatori-
sche Therapie gegebenenfalls sinnvoll sein kann. 
Eine qualitativ gute Studie bei CRPS Patienten hat 
gezeigt, dass durch eine einmalige Infusion von 
Immunglobulin (IgG) eine 30 % Schmerzreduktion 
erreicht werden konnte 10. Dieser Therapieansatz 
sieht vielversprechend aus, jedoch müssen weitere 
Untersuchungen mit grösseren Patientenzahlen 
abgewartet werden, bevor diese Therapieform rou-
tinemässig eingesetzt werden kann.
Interventionelle Therapieformen
Nervenblockaden, Medikamenteninfusionen und 
implantierbare Geräte werden üblicherweise dann 
als Therapieoptionen eingesetzt, wenn eine medi-
kamentöse Therapie ungenügend und der Leidens-
druck der Patienten (und der behandelnden Ärzt-
Innen) entsprechend gross ist 11. Die Indikationen 
für diese Interventionen werden meistens rein em-
pirisch gestellt und zielen auf einen schnellen The-
rapieerfolg ab. Im Folgenden werden die verschie-
denen Techniken, inklusive ihrem Evidenzlevel 
anhand der wichtigsten Literatur, erläutert.
Eine erfolgreiche positive Antwort auf eine Sym-
patikusblockade, sowohl intravenös-regional als 
auch Ganglienblockaden, galt bis vor kurzem als 
Kriterium für die Diagnose eines CRPS. Mit neuen 
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oder Tel. 044 487 40 00
Erkenntnissen über die zugrundeliegenden Mecha-
nismen wird dies heute nicht mehr akzeptiert. We-
der bestätigt eine positive Blockade die Diagnose, 
noch schliesst eine negative Blockade sie aus. 
Ebenfalls ist der therapeutische Wert solcher Inter-
ventionen aufgrund der aktuellen Datenlage un-
klar und entsprechend werden diese nicht mehr 
empfohlen.
Die Therapie mithilfe eines Hinterstrangstimu-
lators (Spinal cord stimulator; SCS) ist vor allem 
im Spätstadium des CRPS eine Option, welche auch 
dank verbesserten technischen Möglichkeiten bei 
ausgewählten Patienten in Betracht gezogen wer-
den muss. Obwohl sie langfristig die  Funktionalität 
der betroff enen Extremität nicht positiv beein-
fl ussen können, verbessern sie die Schmerzsymp-
tomatik und Lebensqualität signifi kant bei Patien-
ten, welche während der Testphase bereits eine 
Schmerzreduktion erleben 12 und können deswegen 
bei ausgewählten Patienten eine  Therapieoption 
darstellen.
Bei Patienten mit einer deutlichen dystonen Kom-
ponente liegen gute Langzeitergebnisse mit konti-
nuierlicher intrathekaler Applikation von Baclofen 
über eine implantierte Medikamentenpumpe vor 13.
Chirurgische Sympathektomien werden seit mehr 
als hundert Jahren durchgeführt und waren stets 
eine wichtige therapeutische Option. In den letzten 
paar Jahren werden diese Eingriff e häufi g endosko-
pisch durchgeführt. Nur in Einzelfällen profi tieren 
ausgewählte Patienten von einer solchen Interven-
tion, entsprechend können sie unter Umständen 
(z.B. in einem Studiensetting) eingesetzt werden.
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  SCHAUT, 
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Neu bei AS und PsA: Der innovative
Therapieansatz mit IL-17A1
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Die Behandlung von CRPS Patienten ist für alle be-
teiligten Disziplinen eine grosse Herausforderung. 
Das Krankheitsbild ist komplex, eindeutig erfolgs-
versprechende Therapieansätze fehlen und Patien-
ten präsentieren sich mit unterschiedlichen klini-
schen Bildern.
Guidelines und Reviews empfehlen eine mög-
lichst frühe Intervention und ein multimodalen 
 interdisziplinären Ansatz. Der Physiotherapie wird 
dabei eine wichtige Rolle zugeschrieben (Associa-
tion RSDS, 2006; Perez et al., 2010; Maihöfner, Sei-
fert & Markovic, 2010; Harden et al., 2013; Smart, 
Wand & O’Connell, 2016). Für die klinische Arbeit 
sind Guidelines häufi g zu allgemein gehalten und 
Empfehlungen lassen sich schwer auf die individu-
ellen Probleme der Patienten anwenden. 
Im Folgenden wird ein möglicher Ansatz für 
die physiotherapeutische Untersuchung und Be-
handlung diskutiert. Evidenzbasierte Methoden 
sowie klinische Erfahrungen werden dabei be-
rücksichtigt.
Untersuchung
Für eine physiotherapeutische Behandlung von 
CRPS Patienten sind eine Befunderhebung und ein 
fortlaufender Entscheidungsprozess von grosser 
Relevanz. Dieses sogenannte Clinical Reasoning 
wird durch Fachwissen und Erfahrung des Thera-
peuten, klinische Daten aus Assessments, psycho-
soziale Umstände, sowie Erwartungen und Über-
zeugungen des Patienten beeinfl usst (Jones & 
Rivett, 2006).
Je nach individueller Ausprägung der Pathophy-




punkte in der Therapie unterschiedlich gesetzt. 
Durch die Anamnese und Untersuchung soll unter 
anderem der aktuell dominante Schmerzmecha-
nismus erfasst werden. Neuere Ansätze von Mecha-
nismen-basierter Medizin werden bei chronischen 
Schmerzzuständen und beim CRPS diskutiert 
(Vardeh, Mannion & Woolf, 2016; Gierthmühlen, 
Binder & Baron, 2014) und sollen im physiothera-
peutischen Management berücksichtigt werden.
Für die Evaluierung von sensorischen, moto-
rischen und vegetativen Veränderungen stehen 
 diverse Assessments, welche in Tabelle 1 zusam-
mengefasst sind, zur Verfügung.
Für eine Beurteilung des somatosensorischen 
Nervensystems eignet sich die Quantitative Senso-
rische Testung (QST), welche vom Deutschen For-
schungsbund Neuropathischer Schmerz entwi-
ckelt wurde. Im klinischen Alltag kann auch eine 
vereinfachte Variante dieser Testbatterie wichtige 
 Informationen liefern. Durch thermische und 
 mechanische Reize werden Wahrnehmungs- und 
Schmerzschwellen bestimmt. Das daraus entstan-
dene Muster sensorischer Phänomene liefert wert-
volle Informationen zur Leitfähigkeit der Nerven-
fasern und zur Sensibilisierung des peripheren 
und zentralen Nervensystems.
Für eine Einschätzung der kortikalen Reorgani-
sation kommen folgende Assessments zur Anwen-
dung: für die Erfassung einer veränderten Körper-
wahrnehmung die 2-Punkte-Diskrimination (Mark 
et al., 2013), die «Bath CRPS Body Perception 
Disturbance Scale» (Lewis & Schweinhardt, 2010) 
und die Rechts-Links-Diskriminierung anhand 
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 ■ Periphere und zentrale 
Sensibilisierung
 ■ Kortikale Reorganisation
 ■ Überschiessende-
Entzündungsreaktion
 ■ Hyperalgesie, Allodynie
 ■ Sensibilitätsstörungen
 ■ Störung der Körperwahr-
nehmung
 ■ Angst-Vermeidungs- 
Verhalten
 ■ Quantitative Sensorische 
Testung
 ■ 2-Punkte-Diskrimination




 ■ Joint Position Sense
 ■ Fear-Avoidance-Beliefs 
Questionnaire
 ■ Information/Edukation
 ■ Graded Motor Imagery Programm 
(Recognise, Bewegung vorstellen, 
 Spiegeltherapie)
 ■ Training der Diskriminierung (2-Punkte, 
Warm/Kalt, Gross/Klein)
 ■ Sensorischer Input (eincrèmen, berühren, 
Schmuck tragen)
 ■ Integration der betroffenen Körperregion 
in Alltagsbewegungen
 ■ Graduierte Belastungssteigerung (Pacing, 
Graded Exposure)
 ■ Wochen-/Tagesstruktur erarbeiten
 ■ Mobilisation/ Manipulation der Wirbelsäule
Motorik
 ■ Kortikale Reorganisation
 ■ Periphere und zentrale 
Sensibilisierung
 ■ Überschiessende 
 Entzündungsreaktion
 ■ Einschränkung der aktiven 
Beweglichkeit
 ■ Verminderte Koordination
 ■ Störung der Feinmotorik
 ■ Tremor, Myoklonie, 
Dystonie
 ■ Angst-Vermeidungs- 
Verhalten
 ■ Winkelmessung 
(Schätzung, Goniometer)
 ■ Palpation/Triggerpunkte




 ■ Graded Motor Imagery Programm 
(Recognise, Bewegung vorstellen, 
Spiegeltherapie)
 ■ Graduierte Belastungssteigerung (Pacing, 
Graded Exposure)
 ■ Integration der betroffenen Körperregion 
in Alltagsbewegungen
 ■ Integration der betroffenen Körperregion 
in Alltagsbewegungen
 ■ Training der Koordination und Feinmotorik
 ■ Aktive Mobilisation
 ■ Dehnungen, Weichteiltechniken
 ■ Progressive Relaxation (Tonusregulation)
Vegetatives Nervensystem/
Trophik
 ■ Vasomotorische 
 Dysfunktion
 ■ Überschiessende 
 Entzündungsreaktion
 ■ Veränderung der Hauttem-
peratur und -farbe
 ■ Veränderung der 
Schweissbildung
 ■ Ödem
 ■ Veränderung des Haar- 
und Nagelwachstums





 ■ Vegetativer Slump
 ■ Kompression/Lymphdrainage
 ■ Mobilisation/ Manipulation der Wirbelsäule, 
Mobilisation der 1. Rippe
 ■ Neurale Mobilisation
 ■ Mobilisation in neuraler Vordehnung
 ■ Progressive Relaxation, Entspannungs- 
und Atemtechniken
Folgeerscheinungen  ■ Einschränkungen im Alltag
 ■ Verminderte Belastbarkeit
 ■ Dekonditionierung
 ■ Strukturelle 
Beweglichkeits-
einschränkungen
 ■ Walking Ability 
 Questionnaire
 ■ Radboud Skills 
Questionnaire




 ■ Waage (mögliche 
Gewicht übernahme)





 ■ Manuelle Mobilisation, Automobilisation
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 Störungen der «Joint Position Sense» (Bank et al., 
2013), Beobachtung und Palpation von Tremor, 
Myoklonien, Dystonien und einer verminderter Ko-
ordination oder Feinmotorik.
Vegetative Veränderungen können anhand von 
Messung der Hauttemperatur, Palpation und Beob-
achtung von vegetativen Reaktionen, einer Um-
fangmessung des Ödems und durch Symptompro-
vokation durch vermehrte Zugbelastung auf den 
sympathischen Grenzstrang (vegetativer Slump) 
beurteilt werden.
Funktionelle Einschränkungen im Alltag wer-
den mit der Patient Specifi c Functional Scale oder 
mit Fragebogen, wie dem Walking Ability Questi-
onnaire (Heitz et al., 2010) für die untere Extremi-
tät und dem Radboud Skills Questionnaire (Brun-
ner et al., 2010) für die obere Extremität erfasst. Zu 
empfehlen sind ausserdem Tests zur Beurteilung 
der Belastbarkeit: 6min-Gehtest, Treppentest, An-
zahl Repetitionen und Gewicht im Training, mögli-
che Gewichtsübernahme auf einer Waage.
Neben der Erfassung des physiotherapeutischen 
Hauptproblems sollen die Assessments im Verlauf 
der Therapie Verbesserungen und Verschlechte-
rungen aufzeigen und somit die Dosierung und 
Technikwahl steuern.
Behandlung
Ziele in der Physiotherapie beinhalten Funktions-
verbesserungen, eine Steigerung der Belastbarkeit, 
eine Verbesserung der Körperwahrnehmung und 
eine Symptomreduktion.
Schmerz ist in ca. 95% der CRPS Patienten das vor-
rangige Symptom. Dabei können Mechanismen 
wie maladaptive somatosensorische Prozesse, so-
wie eine Tendenz zu Katastrophisierung und ei-
nem Angst-Vermeidungs-Verhalten mitspielen. 
Physiotherapeutisches Management beinhaltet ko-
gnitive Ansätze durch Information und Patientene-
dukation und verhaltenstherapeutische Strategien 
durch eine graduierte langsame Belastungssteige-
rung (den Hollander et al., 2016; Marinus et al., 
2011), Integration der betroff enen Körperregion in 
Alltagsbewegungen und der Erarbeitung einer Ta-
ges- beziehungsweise Wochenstruktur mit einer 
Einteilung von Aktivität und Entlastung.
Ausserdem können manuelle Mobilisationen/ 
Manipulationen der Wirbelsäule eine Schmerzre-
duktion durch absteigende hemmende Bahnen aus 
dem Mittelhirn bewirken (Schmid, 2013).
Bei 54 bis 84% der CRPS-Patienten fi ndet man eine 
Veränderung der Körperwahrnehmung, welche mit 
einer veränderten Repräsentation im somatosenso-
rischen Kortex und Schmerz korreliert (Lewis & 
McCabe, 2010; Lewis & Schweinhardt, 2012; Mai-
höfner et al, 2010). Behandlungsansätze beinhalten 
eine Kombination von sensorischen, motorischen 
und kognitiven Inputs (Moseley & Flor, 2012, Lewis 
& Schweinhardt, 2012). Der betroff ene Körperteil 
soll im Alltag berührt, eingecrèmt und in Alltags-
funktionen integriert werden. Ein Training der sen-
sorischen Diskriminierung (z.B. warm/kalt, gross/
klein, zwei Punkte) und ein bewusstes An- und Ent-
spannen bestimmter Muskeln (progressive Muskel-
relaxation) sind ebenfalls Massnahmen zur Verbes-
serung der Körperwahrnehmung.
Schmerz kann entstehen, wenn zwischen der 
Absicht eine Extremität zu bewegen und dem prop-
riozeptiven Feedback ein Missverhältnis besteht. 
Um die Wechselwirkung zwischen motorischem 
Output und sensorischem Feedback zu verbessern, 
kann das Motor Imagery Programm (MIP) einge-
setzt werden (Moseley, 2004; Maihöfner & Speck 
2012). Dieses besteht aus drei Teilen: Recognise 
(Übungs-App zur Rechts-Links-Diskriminierung), 
Bewegungsvorstellung und Spiegeltherapie.
Motorische Dysfunktionen werden je nach dem zu-
grunde liegenden Mechanismus behandelt. Es 
wird jedoch vermutet, dass Veränderungen im Kor-
tex zu einem beachtlichen Teil zu motorischen 
Symptomen beim CRPS beitragen (Maihöfner et al., 
2007). In diesem Fall kommen ebenfalls das Motor 
Imagery Programm, eine graduierte Belastungs-
steigerung und die Integration der betroff enen 
Körperregion in Alltagsbewegungen zum Zuge. To-
nusveränderungen können zusätzlich über aktive 
Mobilisation, Dehnungen, Weichteiltechniken und 
Progressive Relaxation beeinfl usst werden. Ein 
Training der Koordination und Feinmotorik sollte 
ausserdem Teil der Therapie sein.
Die Behandlung von vegetativen Symptomen bein-
haltet folgende Strategien: Ödemreduktion durch 
Manuelle Lymphdrainage und Kompressionsthera-
pie; Beeinfl ussung des sympathischen Grenzstran-
ges durch manuelle Mobilisation der Brustwirbel-
säule (Jowsey & Perry, 2010) und der 1. Rippe, 
Fortbildung und Informationen für Fachleute 3 | 2017
22
Schwerpunkt Komplexes Regionales Schmerzsyndrom (CRPS)
sowie durch neurale Mobilisation, ein ansteigen-
des Fuss- oder Handbad konsensuell oder auf der 
betroff enen Seite und ein Management von Sympa-
thikus- (körperliche Aktivität) und Parasympathi-
kus-Aktivität (Erholung, Schlafrhythmus, Ent-
spannung, Atemtechniken).
Strukturelle Beweglichkeitseinschränkungen und 
myofasziale Befunde werden mit manueller Mobili-
sation, Automobilisation, Dehnungen und Weich-
teiltechniken behandelt.
Bestehen Einschränkungen im Alltag oder ent-
spricht die Belastbarkeit nicht dem erwarteten Ver-
lauf sollten eine graduierte Belastungssteigerung 
und die Integration in Alltagsbewegungen Be-
standteile der Therapie sein.
Einer allgemeinen Dekonditionierung kann 
durch Wassertherapie, Walking oder MTT entge-
gen gewirkt werden. Durch muskuläre Ermüdung 
von nichtbetroff enen Körperregionen und durch 
Ausdauertraining können zahlreiche positive Ef-
fekte erzielt werden.
Eine Zusammenfassung von möglichen physiothe-
rapeutischen Massnahmen, zugeordnet zu den Me-
chanismen und Befunden, ist in Tabelle 1 zusam-
mengefasst.
Aufgrund von multifaktoriellen komplexen Prozes-
sen beim CRPS und weil Beschwerden und Sympto-
me im Verlauf keinem Muster folgen, ist ein konti-
nuierlicher Clinical Reasoning Prozess in der 
physiotherapeutischen Behandlung wichtig. Ziel-
setzungen und Massnahmen müssen zusammen 
mit dem Patienten und anderen involvierten Perso-
nen laufend überprüft und angepasst werden.
Die Pathophysiologie und Mechanismen von 
Schmerz werden heute dank Forschung besser ver-
standen als noch vor 20 Jahren. In der klinischen 
Anwendung des Schmerzmanagements konnte je-
doch noch kein grosser Durchbruch erzielt werden 
und die Resultate der Behandlung von CRPS Pati-
enten bleiben in vielen Fällen unbefriedigend.
Referenzen
1. Association RSDS: Complex regional pain syndrome: 
treatment guidelines 2006. Milford CT: Reflex Sympa-
thetic Dystrophy Syndrome Association (RSDSA)
2. Bank PJ, Peper CL, Marinus J, Beek PJ, van Hilten JJ 
(2013). Motor dysfunction of complex regional pain 
syndrome is related to impaired central processing of 
proprioceptive information. The journal of pain: official 
journal of the American Pain Society, 14(11), 1460–74.
Die Literaturhinweise 17 bis 21 finden Sie unter: 
www.rheuma-schweiz.ch/fachzeitschrift
3. Brunner F, Heitz C, Kissling R, Kessels AG, Perez RS, 
Marinus J, et al. (2010). German translation and external 
validation of the Radboud Skills Questionnaire in patients 
suffering from Complex Regional Pain Syndrome 1. BMC 
musculoskeletal disorders, 11:107.
4. Cleland J, McRae M (2002). Complex regional pain 
syndrome I: management through the use of vertebral and 
sympathetic trunk mobilization. Journal of Manual & 
Manipulative Therapy, 10(4), 188–99.
5. den Hollander M, Goossens M, de Jong J, Ruijgrok J., 
Oosterhof J, Onghena P, Smeets R, Vlaeyen JW (2016). 
Expose or protect? A randomized controlled trial of 
exposure in vivo vs pain-contingent treatment as usual in 
patients with complex regional pain syndrome type 1. Pain, 
157(10), 2318–29.
6. Gierthmühlen J, Binder A, Baron R (2014). Mechanism-ba-
sed treatment in complex regional pain syndromes. Nat Rev 
Neurol, 10(9), 518–28.
7. Harden RN, Oaklander AL, Burton AW, Perez RS, Richard-
son K, Swan M, et al. (2013) Complex regional pain 
syndrome: practical diagnostic and treatment guidelines, 
4th edition. 
Pain medicine, 14(2), 180–229.
8. Heitz C, Bachmann LM, Leibfried A, Kissling R, Kessels AG, 
Perez RS, et al. (2010). Translating the Dutch Walking 
Stairs, Walking Ability and Rising and Sitting Questionnai-
res into German and assessing their concurrent validity 
with VAS measures of pain and activities in daily living. 
BMC musculoskeletal disorders,11:108.
9. Jones MA & Rivett DA (2006). Clinical Reasoning in der 
Manuellen Therapie. Grundlagen und 23 Fallbeispiele von 
namhaften Therapeuten. Urban & Fischer, München/Jena.
10. Jowsey P, Perry J (2010). Sympathetic nervous system 
effects in the hands following a grade III postero-anterior 
rotatory mobilisation technique applied to T4: a randomised, 
 placebo-controlled trial. Manual therapy, 15(3), 248–53. 
11. Lewis JS, McCabe CS (2010). Body Perception Disturbance 
(BDP) in CRPS. Practical Pain Management, 60–6.
12. Lewis JS, Schweinhardt P (2012). Perceptions of the painful 
body: the relationship between body perception disturban-
ce, pain and tactile discrimination in complex regional pain 
syndrome. European journal of pain, 16(9), 1320–30.
13. Maihöfner C, Baron R, DeCol R, Binder A, Birklein F, 
Deuschl G, Handwerker HO, Schattschneider J (2007). The 
motor system shows adaptive changes in complex regional 
pain syndrome. Brain, 130(10), 2671–87.
14. Maihofner C, Speck V (2012). Graded motor imagery for 
complex regional pain syndrome: where are we now? 
European journal of pain, 16(4), 461–2. 
15. Maihöfner C., Seifert F. & Markovic K. (2010). Complex 
regional pain syndromes: new pathophysiological concepts 
and therapies. European journal of neurology, 17 (5), 
649-–660.
16. Marinus J, Perez RS, van Eijs F, van Gestel MA, Geurts JW, 
Huygen FJ, et al. (2013). The role of pain coping and 
kinesiophobia in patients with complex regional pain 
syndrome type 1 of the legs. The Clinical journal of pain, 
29(7), 563–9. 
Fortbildung und Informationen für Fachleute 3 | 2017
23
Schwerpunkt Komplexes Regionales Schmerzsyndrom (CRPS)
Einleitung
In der Unfallversicherung ist die Begutachtung 
von Menschen mit chronischen Schmerzen erfah-
rungs- und erwartungsgemäss häufi g notwendig. 
Da das CRPS auch oder v. a. nach banalen Verlet-
zungen vorkommt, wird die Diagnose CRPS nicht 
so selten erst mit Latenz von einem anderen Thera-
peuten als dem Akutbehandler gestellt. Das CRPS 
wird von Baron gutachterlich deshalb als bedeu-
tungsvoll angesehen, weil die Beschwerden in 
krassem Missverhältnis zum Schweregrad der aus-
lösenden Verletzung stehen (Baron 1997).
Anforderungen an den Gutachter
Das komplexe regionale Schmerzsyndrom (CPRS) 
stellt eine Sonderform chronischer Schmerzen dar. 
Für den Auftraggeber wie auch für den Gutachter 
stellt sich die Frage, welche Fachdisziplin mit einer 
Begutachtung von Patienten mit CRPS beauftragt 
werden soll.
Gemäss AWMF-Leitlinien (Arbeitsgemeinschaft 
Wissenschaftlicher Fachgesellschaften 2005, letz-
te Aktualisierung 2012, aktuell in Überarbeitung) 
stellt die Begutachtung von Schmerzen eine inter-
disziplinäre Aufgabe dar. Abhängig von der Körper-
region ist dies auf jeden Fall ein in der Trauma-
tologie und Beurteilung des Akutverlaufs sowie 
der funktionellen Aspekte erfahrener Spezialist. 
Dessen Aufgabe und Kompetenz besteht darin, den 
Akutverlauf aufzuarbeiten, zu beurteilen und dies-
bezüglich zwischen erwartungsgemässem Verlauf 
nach einer Verletzung / Operation, bzw. Hinweisen 
auf ein frühes Stadium des CRPS zu unterscheiden. 
Begutachtung und 
versicherungsmedizinische 
Aspekte des Complex Regional 
Pain Syndrome (CRPS)
Entsprechend den Symptomen und Befunden ist 
die Beteiligung der neurologischen Disziplin eben-
falls unabdingbar. Schliesslich gilt es spezifi sche 
Diff erenzialdiagnosen auszuschliessen und ggf. 
die Interaktionen zwischen Gutachter und Pro-
band zu analysieren. Die Beteiligung eines in der 
Begutachtung von Schmerzen erfahrenen Psychia-
ters ist also deshalb ebenso sinnvoll, bzw. je nach 
Fallkonstellation unentbehrlich. Je nachdem sind 
weitere Fachdisziplinen namentlich Rheumatolo-
gen bzw. Fachärzte für physikalische Medizin und 
Rehabilitation geeignet, die speziellen Weich-
teil-Aspekte in die Begutachtung einzubringen. Es 
kann auch notwendig sein, einen in der Bildge-
bung des CRPS erfahrenen Radiologen hinzuzuzie-
hen. Wichtig ist, dass die Federführung bei einem 
einzigen, auf dem Gebiet erfahrenen Facharzt liegt, 
welcher die verschiedenen anderen spezialärztli-
chen Beurteilungen koordiniert. Die Beurteilung 
muss integrativ erfolgen und der Fragenkatalog 
unter Berücksichtigung aller Abklärungen schlüs-
sig beantwortet werden.
Die Begutachtung des CRPS setzt ausser einer 
hohen Fachkompetenz des/der Gutachter klinische 
Erfahrung mit diesem speziellen Schmerzsyndrom 
voraus. Die Literatur zur Begutachtung des CRPS 
ist im Gegensatz zur Literatur über das CRPS eher 
spärlich. 
Die Rekonstruktion des Verlaufs
Der Gutachter ist in der Regel sehr spät in den Fall-
verlauf einbezogen. Die Rekonstruktion des Falles 
gestaltet sich oft schwierig, da Symptome und kli-
nische Befunde unvollständig dokumentiert sind 
oder sich widersprechen. Entsprechend können 
Dr. Rita Schaumann-von Stosch
Suva Kompetenzzentrum 
Versicherungsmedizin, Luzern
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heftige Kontroversen darüber entstehen, ob ein 
komplexes regionales Schmerzsyndrom überhaupt 
vorliegt oder vorgelegen hat. Schwierig zu beurtei-
len sind insbesondere Fälle, bei denen von Beginn 
an die Dokumentation spezifi scher CRPS typischer 
Manifestationen fehlen und das Krankheitsbild 
von zunehmenden und sich ausbreitenden Schmer-
zen dominiert wird. Hier wird dem Gutachter emp-
fohlen, sich bei der Beurteilung sorgfältig mit dem 
Vorhandensein der geforderten Anzahl an Beschwer-
den und Befunden sowohl in der Anamnese /Akten-
lage als auch in der aktuellen Untersuchung aus-
einanderzusetzen. Die in Frage kommenden Dif-
ferentialdiagnosen müssen explizit abgearbeitet 
werden. Besonders schwierig kann dies im Fall ei-
ner artifi ziellen Störung sein. Hinweise auf diese 
ergeben sich in der Regel bereits beim Aktenstudi-
um — z. B. in Form von rezidivierenden, medizinisch 
schwierig nachvollziehbaren Wundinfekten, häufi -
gen Arztwechseln, vom Betroff enen wiederholt ge-
forderten invasiven Behandlungsmassnahmen, 
wiederkehrenden Konfl ikten mit und zwischen Be-
handlern, sich als Patientenanwalt verhaltenden 
Behandlern usw. In diesem Fall ist eine psychiatri-
sche Mit-untersuchung und -beurteilung unerläss-
lich. Die in Frage kommenden Diff erentialdiagno-
sen müssen nach kritischer Prüfung in der Beur-
teilung diskutiert werden. Die schliesslich gestellte 
Diagnose ist zu begründen und mit aktuellen Be-
funden sowie solchen aus dem Verlauf zu belegen. 
Bei der chronologischen Aufarbeitung des zu beur-
teilenden Falles ist die Beurteilung der Latenzzeit, 
welche zwischen dem potentiell auslösenden Ereig-
nis und dem Auftreten von ersten Symptomen bzw. 
Befunden vergangen ist, besonders wichtig. Für 
die Bejahung einer Unfallkausalität wird eine kur-
ze Latenzzeit von maximal 6–8 Wochen gefordert. 
Hierbei handelt es sich jedoch um einen Erfah-
rungswert (Kiener und Kissling 1998). 
Befragung und Untersuchung
Aufgabe des Gutachters ist es abzuklären, ob zum 
Begutachtungszeitpunkt ein CRPS vorliegt oder 
nicht. Dazu ist unter Zuhilfenahme der Budapest 
Kriterien (Harden und Bruehl 2007) eine struktu-
rierte Befragung notwendig. Die Untersuchung soll 
systematisch unter Berücksichtigung dieser diag-
nostischen Kriterien erfolgen. 
Im klinischen Alltag wird die Diagnose eines kom-
plexen regionalen Schmerzsyndroms eher ver-
passt, während sie im Verlauf oft als Verlegenheits-
diagnose verwendet und überdiagnostiziert wird. 
Schmerz als schwierig zu objektivierende Körper-
störung verlangt vom Untersucher, insbesondere 
vom Gutachter, die Prüfung der Konsistenz. Eine 
an Widder (Widder 2007) angelehnte Zusammen-
stellung von Kriterien fi ndet sich im Anhang.
Weiterführende Abklärungen
Im Zusammenhang einer Begutachtung können 
weiterführende Abklärungen dazu dienen, andere 
mögliche zu Grunde liegenden Diagnosen, insbe-
sondere posttraumatische Veränderungen, nach-
zuweisen (Crozier et al 2003, Rommel et al 2001; 
Rolke et a 2006a; Rolke et al 2006b).
Gutachterliche Beurteilung
Nach Erhebung der zur Diagnostik und Beurtei-
lung notwendigen Daten erfolgt die kritische Ana-
lyse und diagnostische Einordnung derselben. Die 
im Gutachten gestellte Diagnose muss nachvoll-
ziehbar sein und Überprüfungen standhalten, d.h. 
es müssen anerkannte diagnostische Kriterien- 
hier die Budapest Kriterien- angewendet und deren 
Anwendung fallbezogen dargelegt werden. Die in 
Frage kommenden Diff erentialdiagnosen müssen 
diskutiert und deren Ausschluss anhand von Krite-
rien begründet werden.
Nicht nur in der Therapiesituation, sondern auch 
in der Begutachtungssituation ist es ratsam, bei 
therapierefraktärem Verlauf die Validität der Dia-
gnose und die Compliance zu überprüfen. Entspre-
chend ist es die Aufgabe und auch Chance des Gut-
achters, Verlauf, Befunde, Diagnosen und Thera-
piemassnahmen einer kritischen Prüfung zu 
unterziehen. Dies gilt natürlich generell für die Be-
gutachtungssituation, hat aber bei Gesundheits-
störungen ohne apparativ objektivierbare Befunde 
eine besondere Bedeutung.
Wesentlicher Bestandteil der Begutachtung ist die 
Beantwortung der zur Begutachtung führenden 
Fragen. Neben der Kausalität sind es in der Regel 
die Fragen nach der Arbeitsfähigkeit und Zumut-
barkeit, die vom Gutachter beurteilt und beantwor-
tet werden müssen. 
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Wie bereits oben dargelegt liegt zur Beantwortung 
der Frage der Kausalität der Schlüssel besonders in 
der Betrachtung des Zeitverlaufs unter Berücksich-
tigung der Budapest Kriterien und anderer den 
Verlauf wesentlich beeinfl ussender Faktoren. 
Hat der Gutachter die Diagnose eines CRPS 
 gestellt, geht es hinsichtlich Kausalität zu einem 
Unfallereignis zunächst darum, den Nachweis ei-
nes Körperschadens in der betroff enen Extremität 
nach dem Unfall zu führen (Kiener und Kissling 
1998). Ist diese Voraussetzung erfüllt, stellt sich 
die Frage, ob das CRPS in der entsprechenden 
 Latenzzeit (bis maximal 6–8 Wochen nach der Ver-
letzung (Kiener und Kissling 1998) aufgetreten ist. 
Andere Ätiologien müssen ausgeschlossen sein, 
insbesondere auch die idiopathische Form des 
CRPS.
Um Schlussfolgerungen wie die Beurteilung der 
 Arbeitsfähigkeit, bzw. Zumutbarkeit ziehen zu kön-
nen ist zunächst zu beantworten, ob alle evidenz-
basierten Behandlungsoptionen (konsequent und 
complianceüberprüft durchgeführt) ausgeschöpft 
sind. Es stellen sich die Fragen: Besteht durch eine 
(andere) Behandlung noch die Möglichkeit einer 
wesentlichen, sich auf die Funktion auswirkenden 
Verbesserung? Wie ist die Prognose zu beurteilen?
Die Einschätzung der Arbeitsfähigkeit wird ausser 
vom Lokalbefund und der dadurch erklärbaren 
Einschränkung der Funktionalität v. a. beim Leit-
symptom Schmerzen durch  weitere Faktoren be-
stimmt. Welche «Willensanspannung ist dem Pro-
banden zumutbar» (Förster 2010, BGE 9C_510/ 
2009), bzw. welche Ressourcen stehen ihm zur Ver-
fügung ( Marelli 2008)? Der Gutachter kann sich 
dazu vor abschliessender Bewertung verschiedene 
Hilfsfragen stellen, um Klarheit in der Beurteilung 
des individuellen Falles zu bekommen: Stellt die 
Arbeit/der Beruf an sich eine Ressource dar? Wel-
che anderen Faktoren beschränken die  Ressourcen? 
Besteht die Möglichkeit, den Arbeitsplatz anzupas-
sen? Besteht die Möglichkeit einer Umschulung? 
Welche Unterstützungsmöglichkeiten bestehen im 
Umfeld des Probanden? Der Gutachter kommt nicht 
umhin, diese Faktoren aufzuzeigen und den Zu-
sammenhang mit den Beschwerden und Befunden 
zu erklären. 
Zusammenfassend muss sich der Gutachter am 
Schluss eines Gutachtens darüber klar sein und 
dargelegt haben, wie valide die gestellte Diagnose 
ist, welche Diff erenzialdiagnosen wie ausgeschlos-
sen wurden, welche mit der Diagnose CPRS in die-
sem Fall einhergehenden Beschwerden und Befun-
de in welchem Ausmass die Funktionsfähigkeit 
beeinträchtigen, ob Schmerzen dabei eine Rolle 
spielen und wenn ja, ob diese konsistent und in 
welcher Ausprägung (intermittierend oder andau-
ernd) sie vorhanden sind. 
Zur weiterführenden Lektüre sei auf die Mono-
graphie CRPS — Complex Regional Pain Syndrome 
(https://www.suva.ch) verwiesen.
Konsistenzparameter nach Widder
 ■ Diskrepanz zwischen Beschwerdebeschilde-
rung (einschliesslich Selbsteinschätzung in 
Fragebogen) und körperlicher und/oder psychi-
scher Beeinträchtigung in der Untersuchungs-
situation
 ■ Wechselhafte und unpräzis-ausweichende 
Schilderung der Beschwerden und des Krank-
heitsverlaufs
 ■ Diskrepanzen zwischen eigenen Angaben und 
fremdanamnestischen Informationen (ein-
schliesslich Aktenlage)
 ■ Fehlende Modulierbarkeit der beklagten 
Schmerzen 
 ■ Diskrepanz zwischen geschilderten Funktions-
beeinträchtigungen und zu eruierenden Aktivi-
täten des täglichen Lebens
 ■ Fehlen angemessener Therapiemassnahmen 
und/oder Eigenaktivitäten zur Schmerzlinde-
rung trotz ausgeprägt beschriebener Beschwer-
den
 ■ Fehlende sachliche Diskussion möglicher Ver-
weistätigkeiten bei Begutachtungen zur berufl i-
chen Leistungsfähigkeit
 ■ Diskrepanz zwischen der Medikamentenanam-
nese und laborchemisch bestimmten Medika-
mentenspiegeln 
Literatur
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1982 Markteinführung des ersten gentechnisch hergestellten Humaninsulins
1986 Markteinführung von Fluoxetin zur Behandlung von Depressionen als erstes
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Dysfunktion
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Therapie beim nicht-kleinzellig Lungenkarzinom (NSCLC)
2017  Markteinführung von Ixekizumab zur Behandlung von mittelschwerer bis 
schwerer Plaque-Psoriasis




Die Kiefergelenke sind sehr häufi g befallen bei 
Kindern mit juveniler idiopathischer Arthritis 
(JIA). Je nach Studie und Diagnosemethode fi ndet 
sich eine Kiefergelenksbeteiligung bei 40 bis über 
90% der Patienten 1–6. Bei der grossen Mehrheit der 
Patienten verläuft die Arthritis der Kiefergelenke 
anfänglich asymptomatisch und wird häufi g erst 
entdeckt, wenn es bereits zu strukturellen Verän-
derungen am Gelenk gekommen ist 3, 7, 8. Was kön-
nen wir tun, um die Kiefergelenksarthritis nicht 
zu verpassen, und wie sieht die optimale Behand-
lung aus?
Historisches
Die juvenile Arthritis ist als Krankheitsbild seit 
mehreren Jahrhunderten bekannt, erstmals syste-
Die Kiefergelenks-
arthritis bei juveniler 
idiopathischer Arthritis
matisch dargestellt wurde sie Ende des 19. Jahr-
hunderts durch den englischen Kinderarzt Sir 
 Frederic Still 9. Da bis in die 80er-Jahre des letzten 
Jahrhunderts keine wirksamen Therapien zur Ver-
fügung standen, gibt es recht gute Daten über den 
Spontanverlauf der Erkrankung. Obwohl die Ar-
thritis bei der JIA im Allgemeinen weniger aggres-
siv destruierend verläuft als z. B. bei der Rheuma-
toiden Arthritis (RA), werden die Gelenke auch 
hier durch die anhaltende Entzündung schleichend 
zerstört. Zudem hat die Entzündung am wachsen-
den Skelett oft erhebliche Wachstumsstörungen 
zur Folge, welche umso gravierender sind, je  früher 
die Krankheit beginnt. Zu den typischen, gut doku-
mentierten Wachstumsstörungen gehört auch die 
Mikro-/Retrognathie als Folge der Kiefergelenks-
arthritis, welche entsprechend auch schon in der 
Erstbeschreibung erwähnt wird 10–12.
Anatomie der Kiefergelenke
Das Kiefergelenk liegt unmittelbar vor dem äusse-
ren Gehörgang an der Schädelbasis. Es wird durch 
einen knorpeligen Diskus in ein oberes und unte-
res Gelenkskompartiment unterteilt. Bei der Mund-
öff nung kommt es zunächst zu einer Rotation des 
Kieferköpfchens in der Gelenkspfanne. Für die 
stärkere Öff nung des Mundes ist eine Translations-
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 Abb. 1: Anatomie des Kiefergelenks
bewegung des Unterkieferköpfchens nach vorne 
auf die Eminentia articularis nötig, wobei der Dis-
kus sich mit dem Kieferköpfchen mitbewegt (Abb 1). 
Degenerative Veränderungen des Diskus mit Rei-
ben und Knacken während der Bewegung sind re-
lativ häufi g, eine Diskus-Luxation oder -Subluxa-
tion kann zu Blockade-Phänomenen und/oder 
de generativen Gelenksveränderungen und Schmer-
zen führen. Zusätzlich zur Mundöff nung gehören 
seitliche Bewegungen sowie die Pro-/Retrotrusion 
des Unterkiefers zum Bewegungsumfang der Kie-
fergelenke. Einzigartig ist zudem die Tatsache, 
dass die beiden Kiefergelenke über die Mandibula 
knöchern verbunden sind und somit nicht unab-
hängig bewegt oder geprüft werden können.
Wachstum des Unterkiefers
Der Unterkiefer wächst enorm von der Geburt bis 
zum ausgewachsenen Zustand beim jungen Er-
wachsenen, und verändert dabei auch erheblich sei-
ne Form. Dabei ist die endgültige Grösse und Form 
des Unterkiefers erst 3–5 Jahre nach Abschluss des 
Körper-Längenwachstums erreicht, d.h. bei jungen 
Männern mit 20–23 Jahren, bei Frauen mit 18–21 
Jahren 13–15. Studien mit Markierung der Mandibula 
während des Wachstums haben gezeigt, dass das 
wesentliche Wachstum der Mandibula nicht im vor-
deren, zahntragenden Teil, sondern hinten im Be-
reich des Ramus mandibulae und insbesondere im 
Processus condylaris stattfi ndet 16. Im Gegensatz zu 
den langen Röhrenknochen gibt es am Unterkiefer 
keine Epiphysenfugen, sondern das Wachstum fi n-
det enchondral/appositionell statt. Die Zone der 
höchsten Zellteilung liegt dabei direkt angrenzend 
an die Schicht von Gelenk-Faserknorpel in unmittel-
barer Nähe zum Gelenkspalt. Dass die gelenk-
nahen Knorpelzellen ihre Nährstoff e über Diff usi-
on unter anderem auch aus dem Gelenkraum 




Im Alter von knapp 3 Jahren beginnt Sabrina ei-
nes Tages zu hinken. Die Abklärungen während 
den darauf folgenden Wochen führen zur Diag-
nose einer juvenilen idiopathischen Arthritis, 
welche zum Zeitpunkt der Diagnose bereits mehr 
als 4 Gelenke betriff t, also eine polyartikuläre, 
Rheumafaktor negative JIA. Von den behandeln-
den Kinderrheumatologen wird eine Therapie 
mit Methotrexat (MTX) begonnen, auf die Sabri-
na sehr gut anspricht. Innerhalb von 5 Monaten 
nach der ersten Arztkonsultation ist bereits eine 
klinische Remission der JIA erreicht. Nach 1 Jahr 
anhaltender klinischer Remission wird entschie-
den, die MTX-Therapie schrittweise zu reduzie-
ren mit dem Ziel, diese — falls möglich — ganz ab-
zusetzen. 6 Monate später, kurz vor dem Absetzen 
— Sabrina ist weiterhin in klinischer Remission — 
fällt der Kinderrheumatologin bei der Routine-
kontrolle ein asymmetrischer Unterkiefer von 
Sabrina auf. Auch auf gezieltes Fragen können 
anamnestisch keine Symptome eines Kieferge-
lenksbefalls eruiert werden, und abgesehen von 
der Asymmetrie ist die klinische Untersuchung 
der Kiefergelenke unauff ällig (normale Beweg-
lichkeit der Gelenke inklusive normaler Mundöff -
nung, keine Druckdolenz, keine Geräusche bei 
der Bewegung, keine Schmerzen beim Kauen 
und Beissen). Trotzdem wird eine MRI-Untersu-
chung der Kiefergelenke veranlasst. Sie zeigt 
eine erhebliche Entzündung beider Kiefergelen-
ke mit bereits fortgeschrittener Deformation des 
Kieferköpfchens auf der Seite mit der Wachs-
tumsverzögerung (Abb 2).
Dieser Fall wirft gleich mehrere Fragen auf: 
 ■ Wie konnte es zu einer unbemerkten Dest-
ruktion des Kiefergelenkes kommen? 
 ■ Warum war MTX in der Lage, die Entzün-
dung in allen anderen Gelenken zu kontrol-
lieren ausser dem Kiefergelenk? 
 ■ Wann hat die Kiefergelenksarthritis eigent-
lich angefangen? 
 ■ Warum tut eine so destruktive Arthritis nicht 
weh? 
 ■ Wie kann man wissen, ob eine Kiefergelenk-
sarthritis kontrolliert oder aktiv ist?
Abb. 2: MRI der Kiefergelenke: das linke Kieferköpfchen 
ist schwer deformiert und abgeflacht, der linke Unterkieferast 
deutlich kleiner als rechts. Deutliche entzündliche Verände-
rungen mit Verdickung und Kontrastmittelanreicherung der 
 Synovialis in beiden Kiefergelenken
beziehen und dadurch auch der entzündungsbe-
dingten Milieuveränderung direkt ausgesetzt sind, 
erklärt vermutlich die frühe und schwerwiegende 
Beeinträchtigung der Wachstumsfähigkeit des Un-
terkiefers im Falle von Arthritis.
Prävalenz und Verlauf der 
Kiefergelenks arthritis
Obwohl es recht viele Untersuchungen zur Präva-
lenz des Kiefergelenksbefalls bei JIA gibt, sind ge-
naue Aussagen schwierig. Das liegt einerseits an 
den verwendeten unterschiedlichen Methoden zur 
Diagnose einer Kiefergelenkbeteiligung. Ältere 
Studien stützen die Diagnose auf strukturelle Ver-
änderungen, welche in konventionellen Röntgen-
bildern oder durch Nachweis von Wachstumsstö-
rungen gefunden wurden 1, 17. In neueren Studien 
werden auch CT und Cone Beam-CT für die Diag-
nose eingesetzt 18, 19. Erst seit um die Jahrtausend-
wende auch MRI zur Diagnose eingesetzt wird, 
kann eine Entzündung bereits frühzeitig, d.h. vor 
dem Entstehen von strukturellen Veränderungen 
nachgewiesen werden. Mehrere Studien an JIA- 
Kohorten, welche unabhängig von klinischen 
 Symptomen mittels MRI untersucht wurden, zei-
gen dabei eine sehr hohe Rate von 70–90% von 
JIA-Patienten mit Kiefergelenksbeteiligung 6, 20, 21. 
Die Rate für knöcherne Veränderungen an frühe-
ren Kohorten lagen dem gegenüber mit 40–70% 
deutlich tiefer 1, 3. In jüngster Zeit kommt es immer 
häufi ger zur Publikation von Fällen, bei denen die 
Kiefergelenksarthritis die erste oder einzige Mani-
festation der JIA ist, so dass auch von einer nicht 
unbedeutenden Dunkelziff er ausgegangen werden 
muss 22–24. 
Der Verlauf der Kiefergelenksarthritis kann sehr 
unterschiedlich sein. In der Mehrzahl der Fälle 
kommt es zu einer Progression der Gelenksverän-
derungen von unterschiedlichem Ausmass, wobei 
das Ausmass der Destruktion nur schlecht mit der 
funktionellen Einschränkung oder dem Mass von 
Schmerzen korreliert. Überraschend konnte aber 
von verschiedenen Gruppen bei einem kleineren 
Anteil von Patienten im Verlauf auch eine Erholung 
der Deformierungen nachgewiesen werden. Ein 
solcher erfreulicher Verlauf war signifi kant korre-
liert mit einer insgesamt niedrigeren Krankheits-
aktivität und dem Einsatz von systemisch wirken-
den Medikamenten wie MTX und Biologika 25«27. 
Diagnose 
Die Häufi gkeit der Kiefergelenksbeteiligung bei 
JIA, die frühe Beeinträchtigung des Wachstums-
potentials des Unterkiefers, das Fehlen von Symp-
tomen und klinischen Zeichen insbesondere im 
Frühstadium und die erheblichen ästhetischen und 
funktionellen Auswirkungen haben in den letzten 
Jahren zu einer verstärkten Suche nach Methoden 
zur Früherkennung des Kiefergelenksbefalls bei 
Kindern mit JIA geführt. MRI ist sicher die sen-
sitivste Methode, beinhaltet keine Strahlenbelas-
tung und ist zudem auch in der Lage, eine Entzün-
dung bereits nachzuweisen, bevor sie zu sichtbaren 
Veränderungen an den knöchernen Strukturen ge-
führt hat. Es konnte gezeigt werden, dass das Aus-
mass von Kontrastmittel-Enhancement sehr gut 
korreliert mit dem Mass der histologisch nachweis-
baren entzündlichen Infi ltration 28. MRI-Unter-
suchungen stehen aber nicht überall einfach zur 
Verfügung, sie sind aufwendig, teuer und dauern 
solange, dass insbesondere Kinder unter etwa 
6  Jahren dafür eine Sedation brauchen. Es wurde 
deshalb intensiv nach anderen Methoden für die 
frühe Erkennung einer Kiefergelenks-Beteiligung 
gesucht. Insbesondere die Möglichkeit, die ent-
zündlichen Veränderungen mittels Ultraschall 
und/oder spezialisierter klinischer Untersuchung 
fi nden zu können, wäre sehr verlockend. Leider 
wurde diese Hoff nung bisher enttäuscht. Mittels 
Ultraschall können zwar knöcherne Verände-
rungen und Diskus-Dislokationen gut dargestellt 
werden, leider aber nicht frühe, entzündliche Ver-
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änderungen wie Synovia-Verdickung oder Gelenk-
serguss 6, 7, 29. Das gleiche triff t auf verschiedene Me-
thoden der klinischen Untersuchung zu, bei denen 
ebenfalls die signifi kanten, fassbaren Befunde erst 
bei Vorhandensein von strukturellen Veränderun-
gen reproduzierbar gefunden werden können 7, 30–34.
Es setzt sich immer mehr die Erkenntnis durch, 
dass für die Früherfassung einer Kiefergelenksbe-
teiligung eine MRI-Untersuchung durchgeführt 
werden muss, und zwar auch bei Kindern, welche 
völlig beschwerdefrei und ohne klinische Hinweise 
auf eine Kiefergelenksbeteiligung sind, notfalls 
auch in Sedation. Unter diesen Umständen durch-
geführte MRI-Untersuchungen haben in immerhin 
62% der untersuchten Kinder eine Therapieände-
rung oder -ergänzung zur Folge 35.
Zurzeit ist eine international zusammengesetz-
te Arbeitsgruppe damit beschäftigt, ein einheit-
liches Untersuchungsprotokoll und einheitliche 
Befundungskriterien für die Kiefergelenke bei Kin-
dern mit JIA zu entwickeln und gemäss den Omer-
act-Vorgaben zu validieren.
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Bei Noemi wurde im Alter von 5 Jahren eine oligo-
artikuläre JIA diagnostiziert. Vor der geplanten 
Steroidinjektion in das befallene rechte Knie wird 
ein Kiefergelenks-MRI durchgeführt, um eine Kie-
fergelenksarthritis nicht zu verpassen. Tatsächlich 
fi ndet sich eine beidseitige Arthritis der Kieferge-
lenke, weshalb neben dem Kniegelenk auch in bei-
de Kiefergelenke Steroidinjektionen durchgeführt 
werden. Im MRI 2 Monate später fi ndet sich ein 
sehr gutes Ansprechen mit kompletter Remission 
der Arthritis in beiden Kiefergelenken. 1 Jahr spä-
ter ist Noemi weiterhin in klinischer Remission. 
Trotzdem wird bei der Messung der Mundöff nung 
eine deutliche Abnahme festgestellt. Die Mutter be-
richtet auch, dass Noemi wiederholt über Schmer-
zen im rechten Kiefergelenk geklagt habe. Die 
MRI-Verlaufskontrolle zeigt ein massiv destruier-
tes rechtes Kieferköpfchen und amorphe Massen 
im Gelenkspalt, welche sich im CT als Ossifi katio-
nen herausstellen (Abb  3A-C). Im weiteren Verlauf 
kommt es zu zunehmenden Schmerzen und massiv 
eingeschränkter Mundöff nung, so dass schliess-
lich eine operative Entfernung der  intraartikulären 
Massen durchgeführt werden muss.
Abb. 3A: Sagittales MRI des Kiefergelenks direkt nach der 
 Steroidinjektion. Der Gelenkraum ist gefüllt mit der injizierten 
Flüssigkeit (Pfeil).
Abb. 3B: Verlaufs-MRI nach 1 Jahr: Im Gelenksraum stellt sich 
eine amorphe, hypointense Masse dar (Pfeil), das Kieferköpfchen 
ist massiv deformiert und abgeflacht.
Abb. 3C: Weitere Abklärungen mittels CT ergeben, dass die 




a) Lokale medikamentöse Therapie
Intra-artikuläre Steroidinjektionen sind ein proba-
tes Mittel in der Rheumatologie um einzelne ent-
zündete Gelenke gezielt zu behandeln. Injektionen 
können in viele Gelenke problemlos und mit wenig 
Aufwand durchgeführt werden, der Wirkungsein-
tritt ist rasch, hält meistens mehrere Monate an, 
schwerwiegende Nebenwirkungen sind selten und 
die Behandlungsmethode ist kostengünstig. Es ist 
deshalb naheliegend, auch die Kiefergelenksarth-
ritis mit Steroidinjektionen zu behandeln. Die In-
jektion ist technisch relativ einfach und führt ins-
besondere bei symptomatischen Patienten zu einer 
raschen Schmerzlinderung und deutlichen Verbes-
serung der Funktion (Mundöff nung, Kauen) 36, 37. 
Das Ziel der Behandlung bei Kiefergelenksarth-
ritis muss aber die Verhinderung oder Reduktion 
der Wachstumsstörungen des Unterkiefers sein. 
Bereits in einer Tiermodell-Studie mit experimen-
teller Arthritis an Kaninchen zeigte sich jedoch, 
dass mit Steroiden injizierte Kiefergelenke wesent-
lich schwerere Wachstumsstörungen entwickelten 
als eine mit physiologischer NaCl-Lösung behan-
delte Kontrollgruppe 38. In einer Langzeit-Verlaufs-
studie an Kindern nach Steroidinjektion eines Kie-
fergelenkes musste man ebenfalls feststellen, dass 
die lokale Steroidbehandlung zu einem während 
mehreren Jahren signifi kant eingeschränkten 
Wachstum des Ramus mandibularis führt 39. Zu-
sätzlich wurden unterdessen von verschiedenen 
Zentren auch Fälle publiziert, bei denen es im 
Nachgang einer Steroidinjektion ins Kiefergelenk 
zu einer massiven ossären Destruktion des Kiefer-
köpfchens mit Bildung von Kalk- resp. Ossifi ka-
tionsmassen im Kiefergelenk gekommen ist 40. 
Deshalb lautet die Empfehlung zurzeit, mit Steroid-
injektionen in kindliche Kiefergelenke zurückhal-
tend zu sein und insbesondere wiederholte Injek-
tionen oder grosse Steroiddosen zu vermeiden. 
Mehrere Publikationen beschäftigen sich mit 
 alternativen lokalen Behandlungsmethoden, wie 
z.B. Iontophorese oder intraartikulären Injektio-
nen von Biologika wie Etanercept oder Infl iximab. 
Mit beiden Methoden konnten bei einem Teil der 
Fälle Erfolge erzielt werden, allerdings ohne signi-
fi kanten Unterschied zu Placebo 41–43. In einer Stu-
die wurden auch Gelenksspülungen mit Kochsalz-
lösung mit gutem Erfolg durchgeführt 44.
b) Systemische medikamentöse Therapie
Die systemischen Medikamente wie Basismedika-
mente oder Biologika haben einen nachweislichen 
Eff ekt auf den Verlauf und das Ausmass des Kiefer-
gelenksbefalls. Es konnte auch gezeigt werd en, 
dass sich das Wachstum des Ramus mandibulae 
während einer solchen systemischen Behandlung 
verbessert, wobei der Unterschied statistisch aller-
dings keine Signifi kanz erreichte (N. Lochbühler, 
persönliche Kommunikation). Insgesamt kann 
man aber davon ausgehen, dass genügend und ge-
nügend starke Hinweise vorliegen, dass mit einer 
systemischen immunsuppressiven Behandlung 
die Voraussetzungen für ein adäquates Wachstum 
des Unterkiefers verbessert werden.
c) Kieferorthopädische Behandlung
Zusätzlich zur medikamentösen Therapie können 
verschiedene kieferorthopädische Methoden einge-
setzt werden, um das Wachstum des Unterkiefers 
zu stimulieren und in die richtige Richtung zu 
 lenken. Ob die kieferorthopädischen Methoden 
auch in der Lage sind, den Entzündungsprozess zu 
beeinfl ussen, ist bisher unklar. Bei Kindern mit 
ungenügend behandelter (ev. unentdeckter) Kiefer-
gelenksarthritis sind die Resultate einer kiefer-
orthopädischen Behandlung oft deutlich schlechter 
als erwartet, und/oder es kommt nach Abschluss 
der Behandlung zu einem raschen Rezidiv 45–47. Aus 
diesen Beobachtungen kann die Schlussfolgerung 
abgeleitet werden, dass für das Gelingen der kiefer-
orthopädischen Behandlung die gute Kontrolle der 
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Bei Kindern mit JIA ist die Kiefergelenksarth-
ritis häufi g, die Diagnose wird aber besonders 
wegen dem anfangs oft asymptomatischen 
Verlauf sehr oft verpasst. Das Kiefergelenk 
kann das erste oder auch das einzige von JIA 
befallene Gelenk sein. Der Gold-Standard für 
eine frühe Diagnose einer Kiefergelenksarth-
ritis ist das MRI. Kinder mit einer neu diag-
nostizierten JIA sollten unabhängig vom Vor-
handensein von Symptomen oder klinischen 
Hin weisen eine MRI-Untersuchung der Kiefer-
gelenke erhalten. Therapeutisch empfi ehlt 
sich eine systemische Therapie der Arthritis 
kombiniert mit kieferorthopädischen Mass-
nahmen, weshalb auch frühzeitig regelmässi-
ge Kontrollen bei einem mit der Materie ver-
trauten Kieferorthopäden stattfi nden sollen. 
Intraartikuläre Steroide sollen am kindlichen 
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werden auf: • Tuberkulose (TB) : Aktive und latente Erkrankung. Patienten mit aktiver TB dürfen nicht mit Simponi® behandelt werden. Wird eine latente TB nachgewiesen, muss vor Beginn der Simponi®-Behandlung eine geeignete Therapie durchgeführt werden. • (Frühere) HBV-Infektion : 
Die Erfolgsaussichten einer anti-viralen Therapie zur Verhinderung einer HBV-Reaktivierung bei Patienten unter TNF-Antagonisten sind nicht bekannt. HBV-Träger müssen engmaschig bezüglich einer HBV-Reaktivierung kontrolliert werden. } Während der Behandlung. Erforderliche 
Überwachung von Patienten, die mit Simponi® behandelt werden: • Alle Patienten auf das Auftreten von Infektionen, einschliesslich Sepsis und Tuberkulose. • Alle Patienten auf das Neuauftreten oder eine Verschlechterung einer Herzinsuffizienz. • HBV-Träger auf Hepatitis B. • Alle 
Patienten auf anaphylaktische oder andere schwerwiegende allergische Reaktionen. • Regelmässige Hautuntersuchungen werden für alle Patienten empfohlen, besonders für solche mit Risikofaktoren für Hautkrebs. Es ist ein potentielles Risiko bereits nach der ersten Anwendung für 
akute Injektionsreaktionen und schwere Hypersensitiviätsreaktionen vorhanden. Beim Eintreten solcher Ereignisse muss die Behandlung mit Simponi® abgebrochen und eine geeignete Therapie eingeleitet werden. } Simponi-Injektionen. • Die Packungsbeilage enthält ausführliche 
Anweisungen wie Simponi® zu verabreichen ist. Weitere Unterlagen, z. B. eine DVD, sind verfügbar. • Nach einem ausführlichen Training können Patienten mit Zustimmung des behandelnden Arztes die Injektion selbst durchführen. • Bei jeder Injektion muss die gesamte Menge Simponi® 
verabreicht werden. Bitte melden Sie jeden Fall, bei dem Simponi® nicht oder nicht vollständig verabreicht wurde. • Leichte Reaktionen an der Injektionsstelle treten häufig auf. Sollte eine schwere Reaktion auftreten, muss Simponi® abgesetzt werden. Konsultieren Sie bitte vor einer 
Verschreibung die komplette Fachinformation publiziert auf der Website von Swissmedic (www.swissmedic.ch) oder unter www.swissmedicinfo.ch. RHEU-1140088-0004, Erstellungsdatum: Januar 2015.
* Fachinformation SIMPONI®, Stand Dezember 2015. Die vollständige Fachinformation ist auf der Website von Swissmedic (www.swissmedic.ch) oder unter www.swissmedicinfo.ch publiziert. 
Von Anfang an bei DMARD-Versagen:  
Simponi® bei RA*, AS und PsA.#,1– 3
Etwa 70 % der RA, AS und PsA Patienten waren auch nach 5 Jahren noch auf Therapie.#,1– 3
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Myopathie
Der Schwerpunkt der nächsten Ausgabe ist diagnostischen 
und therapeutischen Aspekten der Myopathien gewidmet. 
Ein besonderer Fokus liegt auf Statin-induzierten Myopa-
thien, der Bedeutung von Autoantikörpern, auf neurologi-
schen und bioptischen Abklärungen  sowie den neusten 
Behandlungsoptionen.
Koordination: Frau PD Dr. Britta Maurer, Zürich
 Der besondere Fall
Richtige Antwort: Mechanic’s hands bei Dermatomyositis 
mit Antisynthetase Syndrom
Auﬂ ösung: Mechanic’s hands, das Auftreten von hyperkeratotischen Finger-/ 
Handveränderungen ohne entsprechende mechanische Belastung der 
 Epidermis, ist assoziiert mit einer Dermato myositis mit Auftreten von 
 anti-Jo1 Antikörpern. Diese wiederum sind hinweisend für eine inter-
stitielle pulmonale Beteiligung im Rahmen eines Anti-Synthetase Syndro-
mes mit schwerem Verlauf bei Dermatomyositis. Häufi g sind die mechanic’s 
hands assoziiert mit anderen typischen kutanen Zeichen der Dermato-
myositis wie z.B. die Gottron Papeln/Knoten, das heliotrope Exanthem 
im Gesichtsbereich/Decolletébereich (Schalzeichen) mit evtl. Ödembildung, 
sowie  Nagelfalzkapillarveränderungen bei Mikroangiopathie. 
Die Antwort 5 (Akrokeratosis paraneoplastica) sollte ebenfalls diff e ren-
tialdiagnostisch erwogen werden.
Nächste Ausgabe: 
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1. Kahan A, Uebelhart D, De Vathaire F, Delmas PD, Reginster JY. Long-Term Effects of Chondroitins 4 and 6 Sulfate on Knee 
Osteoarthritis: The Study on Osteoarthritis Progression Prevention, a Two-Year, Randomized, Double-Blind, Placebo-Controlled 
Trial. Arthritis Rheum 2009; 60(2): 524–533. 2. Michel BA, Stucki G, Frey D, De Vathaire F, Vignon E, Bruehlmann P, Uebelhart D. 
Chondroitins 4 and 6 Sulfate in Osteoarthritis of the Knee: A Randomized, Controlled Trial. Arthritis Rheum 2005; 52(3): 779–786. 
3. Hochberg MC, Zhan M, Langenberg P. The rate of decline of joint space width in patients with osteoarthritis of the knee: a 
systematic review and meta-analysis of randomized placebo-controlled trials of chondroitin sulfate. Curr Med Res Opin 2008; 
24(11): 3029–3035. 4. In Anlehnung an die Klassifizierung der United States Agency for Health Care Policy and Research, die auch
von der EULAR Task Force verwendet wird.
Z: chondroitini sulfas natricus. I: Degenerative Gelenkerkrankungen. D: 800 mg täglich während einer 3-monatigen Kur. 
Kl: Überempfindlichkeit gegen den Wirkstoff. UW: Leichte gastrointestinale Beschwerden, sporadisch allergische Reaktionen. 
IA: Keine bekannt. P: Tabletten zu 800 mg: 30*/90*; Granulat in Beuteln zu 800 mg: 30*/90*. Liste B. *Kassenzulässig. 
Ausführlichere Informationen siehe www.swissmedicinfo.ch
IBSA Institut Biochimique SA, Headquarters and Marketing Operations, Via del Piano, CH-6915 Pambio-Noranco, www.ibsa.ch
Condrosulf® hält das Fortschreiten der Arthrose auf.1,2,3
Das Chondroitinsulfat in Condrosulf® ist der erste Wirkstoff überhaupt, dessen strukturerhaltende Wirkung












1 Pablos JL et al. Maintenance of response in patients with Rheumatoid Arthritis (RA) after switching to TCZ administered alone compared to the combination of TCZ and MTX. ACR 2015; Poster 51549. 
2 Edwards CJ et al. Tapering MTX versus steady-state MTX in combination with tocilizumab for treatment of rheumatoid arthritis (ACT-TAPER): a randomised, double-blind, controlled phase 4 trial. EULAR 
2016; Poster FRI0211.  3 Saraux A et al. Glucocorticoid-sparing in patients suffering from rheumatoid arthritis and treated with tocilizumab: the SPARE-1 study. Clin Exp Rheumatol 2016;34(2):303–10. 
4 Specker C et al. Safe and Effective Tocilizumab Therapy in Elderly Patients with Rheumatoid Arthritis. EULAR 2016; Poster FRI0202.
ACTEMRA® (Tocilizumab): Monoklonaler humanisierter Antikörper gegen den IL-6-Rezeptor. Indikation: Behandlung der mittelschweren bis schweren aktiven rheumatoiden Arthritis bei unvorbehandelten 
erwachsenen Patienten sowie bei Patienten, die auf eine Behandlung mit DMARDs oder TNF-Hemmer nicht ausreichend angesprochen haben oder Nebenwirkungen entwickelten. Gabe als Monotherapie 
oder in Kombination mit Methotrexat und/oder anderen DMARDs. Behandlung von Kindern und Jugendlichen ab 2 Jahren mit systemischer juveniler idiopathischer Arthritis (sJIA), welche auf eine vor-
gängige Therapie mit nicht-steroidalen Antirheumatika und Steroiden unzureichend angesprochen haben oder mit aktiver polyartikulärer juveniler idiopathischer Arthritis (pJIA), die eine inadäquate 
 Antwort auf Methotrexat zeigten. Dosierung: Erwachsene, i.v.: 8 mg/kg alle 4 Wochen über 1 Stunde; s.c.: 162 mg wöchentlich in Monotherapie oder Kombination mit Metho trexat. Für Patienten < 60 kg 
Körper gewicht 162 mg initial alle 2 Wochen in Kombination mit Methotrexat. Kinder und Jugendliche mit sJIA: 12 mg/kg für Patienten < 30 kg Körpergewicht i.v.; 8 mg/kg für Patienten ≥ 30 kg 
Körpergewicht alle 2 Wochen über 1 Stunde i.v. Kinder und Jugendliche mit pJIA: 8 mg/kg alle 4 Wochen über 1 Stunde i.v., kann jedoch bei Patienten < 30 kg Körpergewicht bei Nicht-Ansprechen nach 
8 Wochen auf 10 mg/kg i.v. erhöht werden. Kontraindikationen: Überempfindlichkeit gegenüber dem Wirkstoff oder einem der Hilfsstoffe. Kombination mit TNF-Hemmern: Gleichzeitig und bis zu 
1 Monat nach Behandlung mit Anti-TNF-Antikörpern. Warnhinweise und Vorsichtsmassnahmen: Bei aktiven Infektionen ist die Anwendung von Actemra nicht zu empfehlen; bei 
Neigung zu Infektionen ist Vorsicht geboten. Bei Vorliegen einer aktiven Lebererkrankung, einer Leberinsuffizienz, einer geringen Zahl an neutrophilen Granulozyten oder Thrombozyten 
darf Actemra nur mit Vorsicht angewandt werden. Schwere und  fatale Überempfindlichkeitsreaktionen wurden festgestellt. Vorsicht bei der Anwendung bei Patienten mit bekannter 
Divertikulitis (Perforationsgefahr). Interaktionen: Keine Beeinflussung durch gängige Antirheumatika. Schwangerschaft/Stillzeit: Es liegen keine Daten zur Anwendung in der 
Schwangerschaft oder Stillzeit vor. Unerwünschte Wirkungen: Häufigste unerwünschte Wirkungen sind Infekte, v.a. der oberen Luftwege, Kopfschmerzen und erhöhter Blutdruck 
während der Infusion, Reaktion an der Injektionsstelle sowie Leberenzymerhöhungen. Packungen: Durchstechflaschen à 80 mg, 200 mg und 400 mg Tocilizumab als Infusionskonzentrat 
und Fertigspritze à 162 mg Tocilizumab zur subkutanen Verabreichung. Verkaufskategorie A. Weitere Informationen entnehmen Sie bitte der publizierten Fachinformation unter 
www.swissmedicinfo.ch. Stand Januar 2015.
ACTEMRA® – Weniger für mehr vom Leben1–4
Weil ACTEMRA® von Begleitmedikation befreien kann:
•  Als MONO so wirksam wie in KOMBI*,1,2
•  Wirksam trotz reduzierter Glukokortikoide+,3,4
actemra.ch
Roche – seit über 100 Jahren forschend in der Schweiz
*  Nach Ausschleichen von MTX ist Monotherapie vergleichbar mit Kombinationstherapie (DAS28 < 2,6 nach 72 Wochen: KOMBI 51,5 % vs MONO 50,0 %; p = 0,902)2
+  1 von 5 Patienten gänzlich von Glukokortikoiden befreit. 40 % der Patienten unter 5 mg GCs täglich ohne csDMARD-Intensivierung3
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